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Height and weight during growth. 
By 
BIRGER BROMAN, GUNNAR DAHLBERG and A. LICHTENSTEIN. 


Review of the literature. 


The discussion of the laws for the child’s growth began 
with Quetevet’s (Brussels) anthropometrical investigations in 
1870. The first mass investigation was made by BowpitTcH 
(Boston) 1877. Research of this kind have since been carried 
out in all civilized countries. 

The first investigations in Scandinavia were made by the 


Danes 1874—83, and Mauiine-Hansen, which latter 
published in 1883 his fundamental and afterwards universully 
substantiated investigations (Scumip-Monnarp 1895, CamERER 
1893 and others) into the yearly periodicity regarding the 
development. of both height and weight. The pioneers in 
Sweden are Wrertiinp (1878) — the first in Sweden who 
weighed schoolchildren regularly, finding by so doing a seasonal 
variation in their weight also — and first and foremost Kry 
(1885). 

The latter's classical work contains an account of height 
and weight of pupils both from State secondary schools and 
girls’ high schools, and from preparatory schools and ele- 
mentary schools. Kry pleads the necessity of such investiga- 
tions in every country, with regard to the influence of race, 
climate and social and hygienic conditions on bodily develop- 
ment. An interesting point is that Key was already main- 
taining the need of investigations in different social classes 
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of the population with different living conditions ‘since the 
development of the child at different ages can differ quite a 
lot from one social level to another’. 

Of Key's results, it may be mentioned that boys from 5 up 
to and including 11 years of age were taller and heavier than 
girls of the same age. From the 12th up to and including 
the 16th year, the earlier setting in of puberty among the 
girls had its effect and caused a greater height and weight 
for them than for the boys. From the 17th year, the boys 
were again taller and heavier. Kry found the least growth 
for the boys round about the 10th year, and for the girls 
round about the 9th. We shall be returning to Kry’s reports 
when discussing our own results. 

The older investigations into the development of height 
and weight only give average figures. This means a risk of 
seriously wrong conclusions when applying the results prac- 
tically. In particular is it still too often seen how minus 
variants are with no further consideration interpreted as 


pathological — i. e. as the results of under-nourishment or 
disease. 

Even if isolated scholars were early urging the importance 
of taking the range of variation into consideration — thus 
Samoscn, 1907, states that this is »>den Kernpunkt aller auf 
die kérperliche Entwicklung beziiglichen Fragen» — it was 


quite a long time before this began to be generally realised, 
as also how necessary it was not to be content merely with 
maximum and minimum values which represent more or less 
»satisfactory» extremes, but to submit the material to a scien- 
tific statistical analysis. 

and his pupils Sxreinsxky, 
have devoted detailed investigations to this question. PraunpLER 
has the distinction of having introduced measures of varia- 
tion in the study of measuring children, and in his work 
»Koérpermasstudien an Kindern», 1916, he emphasizes the great 
physiological variations which for healthy children of the same 
age follow »Gauss’ law». He also tried to give a mathematical 
formula for the growth based on the age from conception. 
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A series of similar attempts has subsequently been made by 
different scholars (e. g. Rosertrson 1923, and first and fore- 
most Backman 1925, 1934). 

It had been noticed quite early on that height, weight and 
age of a child must be taken into account at one and the same 
time. Thus, using Camerer’s known figures as a base, Pirquet 
1913 has calculated normal weight, 'Sollgewicht’, and normal 
height, ‘Sollstandshéhe’, for all ages up to 16. His figures 
have been extensively used in this country. 

Woopsury, 1921, Pireuvet, 1923, BaLtpwin and Woop, 
1923—25, ScuiesincER, 1926, and others have also drawn up 
tables, from which it is possible to read off direct the expected 
weight for different ages and heights. The value of such 
tables is limited in so far as they do not have universal vali- 
dity, but only apply to a certain population. 

The question of the correlation between weight and height, 
which of course are both correlated to age, has been discussed 
in detail. Among children of the same age, the taller ones 
are usually also heavier. There is a division of opinion, how- 
ever, in the question of the weight of children of the same 
height and different ages. Woop considers that in children 
of the same height and different ages, they will be heavier 
the older they are (Woop’s law), an opinion shared by Prrqvet, 
1923. Woopsury and Bautpwin, however, found in their 
material that this law only held good of the first years of life 
and the period of puberty, while children from 4—12 years 
of age with the same height had about the same average 
weight independent of how old they were. Some American 
authors, e.g. Emerson, maintains that the view of an increase 
in weight corresponding to an increase in age at the same 
height has not been scientifically established. 

PrauNDLER emphasizes the difference in height between 
children with different social positions, which has been ob- 
served in several countries — thus by BowpitTcn (America), 
Rosertson (England), Paeuiani (Italy), Key (Sweden), Sax 
(Russia), Rrerz (Germany), and others. 

In Scandinavia, Scu167Tz and his fellow-workers (Oslo) car- 


4 BROMAN, DAHLBERG AND LICHTENSTEIN 


ried out in 1917—1932 a comprehensive work to illustrate the 
question of bodily development during the years of growth. 
He stresses the importance of measuring and weighing the 
children without any clothes on — older investigators have 
often measured them in their clothes, which necessarily gave 
rise to uncertain calculations when deducting for them. He 
also says how necessary it is to have special figures for boys 
and girls, and to know the seasonal variations as regards 
height and weight, and gives it as his opinion that, strictly 
speaking, norms only apply to that calendar month when the 
investigation was made. Scuiérz also emphasizes the need of 
statistically analysing the results of the measurements, and 
contends that only by a detailed statistical analysis is it 
possible to gain a solid foundation for medical and hygienic 
work in this field. Mean values are not enough, regard must 
be paid to the variations, and specially to the fact that these 
are different at different ages — particularly great in pre- 
puberty (Varior and Cuaumert, 1906, and others) — and not 
the same for boys as for girls. 

Concerning the use of different height-weight indices, 
Scu161Tz states that these give good numerical expression of 
the variation in different ages, and are of value for classifying 
both single individuals at different ages and also groups of 
individuals. On the other hand, it is not possible solely by 
means of an index to characterize a child at a given moment, 
as has been contended by many preceding and succeeding 
authors (e.g. Hsirne 1921, 1929, 1940, 
and others). 

Scu161Tz deals in detail with the question of the ‘harmo- 
nious weight’ (Dumoutrr 1921), i.e. the weight corresponding 
with the age. To a certain extent in contrast to Dumovurer, 
Emerson and others, Scu161z considers the harmonious weight 
biologically justified only on the condition that the child is 
at the same time submitted to a general examination. 

Scui6Tz and Bereuorr went into the question of whether 
a certain mean weight corresponds to each cm of height, in- 
dependent of age, and found a very good agreement, though 


HEIGHT AND WEIGHT DURING GROWTH 5 


‘with a certain slight rise with age’, reaching 0.3—1.3 kg. 
From a scientific point of view then, one cannot talk of 
harmonious weight independent of age. Each age has its 
special mean weight for each cm of height. Scu167Tz never- 
theless considers the differences to be so small that they do 
not have any effect on the doctor’s opinion in regard to the 
health of the child. 

Similar results have been obtained by others, e.g. Woop- 
BURY, PEDERSEN. 

Concerning the range of variation, Scu1érz declares that 
it is not possible to set up any certain lower or upper limit 
between normal weight and under- and overweight respectively, 
and rejects the efforts which American authors in particular 
have made to consider as undernourished children with an 
underweight of 7 and 10 per cent respectively. Underweight 
is not to be taken without more ado as a sign of under- 
nourishment. However, Scui6rz’ calculations of standard de- 
viations from the mean show that, for boys, they agree well 
with the American reports of + 7 per cent, while the girls 
exhibited a greater variation, + 7—11 per cent. 

In Sweden, various investigations have followed Kry’s into 
the height and weight development of the child, though as a 
rule only material has been investigated which is limited from 
a certain viewpoint, e.g. only certain age-groups, as the in- 
fant age, or certain age groups and social classes, as ele- 
mentary school children, in which case only as a rule in a 
certain region. Thus O. V. Petrersson 1882, Hoéser 1926, 
v. Sypow 1940, have investigated the weight development of 
infants. Dovertize 1895, Sreenuorr 1900, Norinper 1907, 
SunpELt 1916—17, Tornett 1920, Kserrutr 1924 and 27, 
Lsunecren 1925, have examined children in one or a few 
elementary schools. 

LsuneGRren has investigated elementary school children in 
Skane. His way of looking at the question is closely akin 
to Scu167z’, and he finds Swedish, Norwegian and American 
children agreeing very well as regards weight in relation to 
height. Lsunearen says that one can reckon with 6—8 per 
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cent for boys as boundary values for physiological variations 
concerning weight, and with 7—11 per cent for girls, but only 
provided the height conditions are normal. For very tall 
individuals, one must reckon with wider boundaries. 

LsunGGReEN, too, was interested in the question of whether 
it is possible in practice to reckon with only a normal figure 
for the weight for every cm of height (harmonious weight). 
He found no increase in weight with age for the lesser heights 
up to about 124 cm, but after that an even and distinct rise 
for all ages. He considers that the harmonious weight cannot 
be used for boys with heights over 125. He did not find such 
clear differences for the girls, perhaps due to larger normal 
variations (the material was, however, small). The result agrees 
with what Pireurt, for example, found on a material from 
Vienna. 

Certain special investigations have also been carried out 
in this country. Thus Korarn has investigated the bodily 
development in male and female workers under twenty-one in 
industrial callings, and Kserruur has studied the effect of the 
crisis period, 1914—19, on elementary-school children in Stock- 
holm. 

The only one who, after Key, has tried to throw light on 
all sides of the height and weight development is Forsssrra, 
1903. His material is, however, incomplete, and must be called 
small in its entirety. 

The fact, which has been proved in many quarters, that 
a progressive and considerable increase in height has long 
been taking place, is of great interest and practical signific- 
ance. In more recent times this has been shown by Darrner 
(1902), Ranke (1905), Varior and Caaumer (1906), Tuxrorp 
and Circe (1911), (1919), Prrever (1923), Ruorsa- 
LAINEN (1923), Martin (1924), Huurxranrz (1927), Niconasew 
(1929), (1930), Sunpau (1930) and others — 
thus, in a large number of countries. According to different 
investigators, the average weight has also gone up. 

Any more comprehensive investigation of Swedish children 
at all ages has not been undertaken recently. In their prac- 
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tical work, doctors have therefore been forced to a great ex- 
tent to use partly antiquated, partly foreign normal figures 
(above all those of Camerer-Pirquet). Taking into considera- 
tion on the one hand the increase in the average height which 
has been shown in all countries, and on the other the fact 
that normal figures must take into account the standard of 
living, race, climate, etc. and must therefore be drawn up for 
each country separately, we have considered it desirable to 
try and establish new Swedish norms for height and weight 
as a basis for practical hygienic and medical work. 


Height and weight from the viewpoint of heredity and 
environment. 


The question of what is to be regarded as normal bodily 
height and weight has great theoretical interest. When solv- 
ing the problems which present themselves, certain principles 
must be taken into consideration. 

With bodily height, as with many other characteristics, an 
interplay of environmental and hereditary factors is involved. 
This is specially true of the years of growth. There are cer- 
tain reasons for believing that environment plays a lesser part 
for bodily height in adult years than in youth, when growth 
is still taking place. It is of course quite natural that a growing 
individual is more easily affected than a fully grown one. Factors 
of environment make in any case no difference when growth 
has stopped. As one of the authors (Dautsere 1931) has tried 
to show, there is reason to believe that when such factors 
only come into play at intervals and consequently do not af- 
fect the individuals during the whole period of growth, they 
have a certain effect, which, however, is of a temporary na- 
ture, in that when, for example, an inhibitory factor has ceased 
to exert its influence, growth proceeds more rapidly than it 
does for individuals who have not earlier been subjected to 
such inhibitory influences. When the first year of life is in 
question, it is of course generally known that those who 
weighed little at birth grow more quickly than those who 
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TABLE 1. 


Average weights of boys and girls during the first year of life with 
regard to the weight at birth. Smoothed figures calculated on 
vy. Sydow’s figures. 


6 = standard deviation. 


Boys Girls 


End 
of Weight at birth in kg. Weight at birth in kg. 
month __ 6 
2.5—3.0 3.0—3.5 | 3.5—4.0 2.5—3.0 3.0—3.5) 3.5—4.0 
1 3.7 4.0 4.3 | 0.88 3.4 3.8 4.1 0.33 
2 .7 4.9 5.2 0.50 4.4 4.7 4.9 0.44 
3 5.5 5.8 61 | O58 | 51 | 55 58 0.52 
4 | 62 65 | 68 | 06 | 68 | 61 | 64 0.87 
5 6.8 7.2 | 7.4 | 0.70 6.4 6.7 7.0 0.61 
6 7.4 | 6.9 7.8 7.5 0.65 
| 7 8.0 8.2 | 8.4 | 0.78 7.4 7.8 8.0 0.69 
| 8 | 84 86 | 88 | Os: | 78 | 88 | 85 0.72 
8.8 9.0 9.2 0.84 8.3 8.6 8.9 0.75 
10 9.2 9.4 | 9.6 | 0.87 86 | 89 9.8 0.78 
11 9.6 9.8 10.0 | 0.89 89 | 93 9.6 0.80 
12 99 101 104 | om | 92 | 96 | 99 | 0.82 


weighed a lot. This can be seen in figures submitted by von 
Sypow 1940. In table 1 we give smoothed figures obtained 
on the basis of von Sypow’s work, which illustrate the 
circumstances mentioned above. (The smoothed figures are more 
practical as normal figures than those von Sypow gave, since 
these latter display random variations; thus, for example, a 
somewhat older child sometimes appears to weigh less than 
a rather younger one). Sypow’s investigation is probably the 
one which at present gives the best orientation of growth 
during the first year of life in a Swedish material. 

The observation made for the first year of life has not, 
however, been applied to subsequent ages. Yet there is no 
reason why mechanisms of this kind should cease to apply 
just at the end of this first year. It has as a matter of fact 
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been shown that there is a negative correlation present for 
growth during the year in this way: that those who show a 
small increase of height during the winter, i.e. less than the 
average, grow relatively much during the summer, i. e. more 
than the average (Dan.ieerG 1931). The inferences drawn are 
that children, living during the winter under unsatisfactory con- 
ditions with not enough nourishment (vitamin deficiency and the 
like) come under more favourable conditions during the summer 
and can then make up for what they have lost. But we must not 
forget we have to reckon with not only intermittent environmental 
factors but also such as have been in force continually during 
the whole period of growth. Such differences of environment 
are found between different classes of society and between 
material from different periods, and possibly also between the 
people inhabiting different regions. 

However, it cannot, of course, immediately be assumed that 
differences between regions, periods and classes are exclusively 
connected with factors of environment. It is conceivable that 
hereditary factors may also give rise to dissimilarities both 
socially, regionally and as regards time. Taken as a whole, 
there is reason for considering the Swedish people homo- 
geneous to a high degree as far as heredity is concerned. 
If hereditary differences occur between groups these should 
give rise to a correlation between anthropological charac- 
teristics, for example, bodily measurements. Certain pro- 
perties are correlated on account of special circumstances. 
Thus, for example, the length of the legs is correlated with 
that of the body, since the former is part of the latter. If 
one compares properties for which there is no special cause 
to expect correlation, a very low one will be found for the 
population of Sweden (Cf. G. Dan.isere and S. Wauntuyp, 
1941). The correlation is not 0, however, and even though 
the Swedish people are very homogeneous, one cannot alto- 
gether exclude the possibility of differences conditioned by 
heredity. The situation is this: isolates have existed in the 
population of Sweden, within which crossing has taken place 
with greater frequency than outside their boundaries. These 
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isolate boundaries have been broken to a certain extent by 
the development of communications, the move to the towns 
ete. This has possibly changed the stature, and it may be 
that the increase in height which has taken place in this 
country is linked up with this — a possibility already in- 
dicated by Huurkrantz. It was not till more recent times, 
however, that the significance of the breaking up of the iso- 
lates has been discussed in more detail (Danieere 1938). As 
regards the conditions in this country, we have no informa- 
tion giving a closer orientation of the extent to which isolate 
breaking proceeded in earlier times. The best gauge for this 
is the frequency of marriage between cousins, and this country 
has unfortunately no statistical records as to this. There is, 
however, no doubt that a vigorous breaking up of isolates took 
place during the 19th century. One of the evidences of this 
is the figures for the growth of the towns at the expence of 
the rural population. 


Town inhabitants in per cent of the whole population of Sweden. 


Year . .. 1840 1860 1880 1900 1920 1940 
per cent. . 9.67 11.26 15.12 21.49 29.40 937.24 


In order, however, to establish the direction in which an 
isolate breaking up takes effect, a clearer knowledge is ne- 
cessary of the hereditary mechanisms conditioning great and 
small heights respectively. If a tendency to be tall is on the 
whole dominant, a breaking up of isolates must set up a 
slow increase of stature, continuing through many generations 
(Dantpere 1941). The question of the part played by do- 
minant genes has not, however, been worked out. 

When it is a question of establishing how growth takes 
place in the population of Sweden, viewpoints of this kind 
must be taken into consideration. It is impossible to reach 
figures which are wholly valid everywhere, since what is normal 
in one region and one environment is not normal in another 
region and another environment. 
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Material and technique. 


A measuring table was used for deciding the heights, and 
also a Martin's anthropometer fixed to a foot at an angle 
of 90°. The instruments used were graduated in millimetres. 

Children up to the age of 2'/: years were measured lying 
on the measuring table, those above this age were measured 
standing, with the anthropometer. Martin's directions as to 
the position of the head were followed, so that a line drawn 
from the lower edge of the orbit to the roof of the auditory 
canal was at right angles to the anthropometer. The position 
of the anthropometer and the foot-board was checked by 
a spirit level each time they were set up, and a suitable 
place for them on the floor was carefully looked for in each 
place. 

All measurements of height, except of the newly-born, were 
carried out by two investigators only; one of these did the 
measurements at the public girls’ high school in Stockholm, 
the other did the rest. 

To get an idea of the size of the errors of measurement, 
both investigators took double measurements on 281 indivi- 
duals. No systematic error of importance could be shown. 
For those over 10 years of age, the standard error in a single 
measurement is + 1.8 mm or + 1.6 per cent of the average 
length, which must surely be taken to be very slight. The 
standard error is somewhat higher for younger individuals, 
both absolutely and in per cent. 

For weighing, two children’s scales were used, and also a 
Stathmos weighing-machine. The children’s scales were gra- 
duated to the nearest 0.01 kg., the weighing-machine to the 
nearest 0.1 kg. Children not yet one year old were weighed 
in the scales, older ones on the machine. From the sixth 
school year inclusive, all girls were weighed in knickers and 
vest, 0.2 kg. being deducted for these garments from the fi- 
gures obtained. The rest of the children were all weighed 
naked. The scales were checked daily by weights of 1 and 
3 kg. for the children’s scale; the other with 10 and 20 


12 BROMAN, DAHLBERG AND LICHTENSTEIN 


kg. In addition, there was a complete check about once a 
week. 

The investigations were usually carried out by a group of 
three, one to measure the length, one to weigh, and one to 
take notes. As mentioned above, the same measuring instru- 
ments were used everywhere. The child's name, date of birth, 
weight and date of investigation was entered on its card. 
The parents were asked to answer various enquiries on a 
form, which information was subsequently transferred to the 
card. 

When the age has been calculated, it has been given in 
years, so that the figure quoted is the midpoint of the classes. 
An individual whose age is given as 10 years can, in other 
words, be at an age of 9.5—10.4 inclusive. 

The material was collected during the period *°/10 1938— 
/¢ 1939 from maternity hospitals, nursery schools, elementary 
schools and secondary schools. Geographically, children have 
been taken from Stockholm, Malmé and the rural district of 


TABLE 2. 


Survey of the material. 


Age Number 


Stockholm *°/1o—*/12 1938. 

Public Maternity Hospital. ......... . .|New-born 348 
21 nursery schools \ = 

1 children’s home (Nyboda)f* ° 
16 elementary schools (2 classes in each) ..... 7—16 1800 
Ostermalm’s State secondary school) 
Girls’ high school 1318 1300 

Malmé */s—"®/s 1939. 


Boys’ secondary school) 


Girls’ high school 12—18 1040 


Ostergitland *°/s—"/s 1939. 
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Ostergétland, but not from all age-groups in all places. In 
Stockholm, children from all the institutions mentioned above 
were examined, in Malmo those from all except maternity 
hospitals, while only elementary school children were taken 
in Ostergétland. See table 2. 


° 
° 
BLirkoping 
a 
° 
° 
° ° 
° 
° 
° ° 


Fig. 1. Map showing the elementary schools which have been investigated 
in middle Sweden (Ostergétland). 


It was furthermore unfortunately found to be impossible 
to fulfil the theoretically correct demand that the investiga- 
tions should take place at the same time of the day and that 
they should be compressed into a short part of the year. 

The material from Stockholm and Malmé can probably be 
regarded as representative of these towns. In Ostergétland, 
investigations were made in 31 elementary schools in 13 dif- 
ferent rural communities, 11 of which were referred in the 
census of 1930 to such as had at least 50 per cent of the 
population in agriculture, (7 communes had at least 75 per 
cent of the population in agriculture), thus, a predominant 
agricultural population (see Fig. 1). 
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Height and weight in respect of social class. 


In the first place, then, we are going to try and find out 
whether there are any differences from class to class. It would 
have been useful to have had figures from different regions 
concerning children of parents whose incomes vary widely. 
It has not been possible, however, to get material showing 
such more extreme differences. The only comparison that can 
be made is between children who have been to secondary 
schools and those who have been to elementary schools, and 
the comparison can only be made for certain age-groups and, 
furthermore, only in two regions, namely Stockholm and Malmé. 
The social difference between secondary school and elementary 
school children is not so great nowadays as it has been. The 
school system in Sweden rests on a democratic basis to such 
an extent that even children from less well-to-do homes in 
towns have the possibility of attending the secondary schools. 
Nevertheless, one can still reckon with the presence of a cer- 
tain class difference. Moreover, it is possible that parents 
without much money who allow their children to go to sec- 
ondary schools constitute a selection of thrifty individuals 
who are able to provide their children with a more satisfactory 
milieu than persons in their social position usually are. Figures 
for secondary school children and elementary school children 
are given in tables 3—6. 

The largest material has to do with boys in Stockholm. 
Here we find a clear difference between boys in the secondary 
schools and in elementary schools from 10 years inclusive, and 
up to 15. The difference is one of about 3 cm, with the ex- 
ception of the 10-year group, where it is even larger. One 
might suspect the influence of a special selection factor when 
dealing with 10-year-olds, who are usually in the first form 
of the secondary school. The competition for entrance to 
these schools is very great in Stockholm. The instruction is 
practically free and even parents belonging to the poorer 
classes have possibilities for letting their children try to get 
a better education. On account of the severe competition 
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TABLE 3. 


Comparison between secondary school children and elementary school 
children in Stockholm as to height at different ages. 


Here and in the following tables: M + ¢(M)= Mean + standard error; 
o = standard deviation; D + ¢(D)= Diff. + standard error. 


Secondary school Elementary school Diff 
Height, cm. 
Number | M+e(M) o | Number, M+t+e(M)| o | Dte(D 
Boys 
10 16 146.04 2.08 | 103 | 139.1+0.48 | 4.8| 6.9+2.18 
11 55 146.1+0.71 | 5.2 | 95 143.8+0.58 | 5.7| 2.8+0.92 
12 75 | 150.9+0.70 | 6.1 94 | 147.4+0.66 | 6.4 | 3.5+0.96 
13 101 | 157.2+069| 69) 100 | 154.3+0.76 | 7.6| 2.9+1.03 
14 101 | 163.2+ 0.90 9.0 86 160.0+ 0.87 8.0 | 3.2+ 1.25 
15 76 =| 169.8+0.90 | 7.8 44 | 162.5+1.34 | 89! 6.8+1.61 
Girtes 
13 | 69 157.4+0.76 | 6.3 | 95 155.8+0.66 | 6.5 2.1+1.01 
14 98 160.6+0.52 | 5.2 83 159.8+0.65 5.9 | 0.8+0.83 
15 93 | 164.4+0.56 | 6.2 35 160.7+1.03 | 6.1} 8.7+1.21 


TABLE 4. 


Comparison between secondary school children and elementary school 
children in Malmé as to height at different ages. 


Secondary school Elementary school 


Diff., 
Height, em. 
| Number | M+e(M) 6 Number) Mte(M o | Dtie(D 
Boys 
11 31 147.8+1.48 | 8.2|| 115 140.6+0.54 | 5.8 | 7.2+1.58 
12 76 149.2+0.94 | 8.2 92 145.0+0.79 | 7.5 | 4.2+1.28 
13 86 153.8 + 0.83 | 85 149.5+0.80 3.8+1.15 
14 97 160.4 + 0.76 | 7.5 53 156.2+1.15 | 8.8 4.2+1.388 
Girls 
13 25 =| 168.2+1.21 | 6.1| 83 152.5+0.78 7.1 | 5,741.44 
14 | 71) 67 | 157.0+0.277 58| 18+1.28 | 


| 
' 
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TABLE 5. 


Comparison between secondary school children and elementary school 
children in Stockholm with regard to weight at different ages. 


Secondary school Elementary school 


Diff., 
Weight, kg. kg. 
Number | M+e(M o | M+e(M D+e(D 
Boys 
10 16 35.8+1.16 | 4.7 103 32.0+0.42 | 4.8 3.3 + 1.23 
11 55 36.2+0.60 | 4.5 95 | 366+049 | 0.6+0.77 
| 12 | 76 39.6+0.68 | 5.9 95 38.3+0.66 1.3+0.95 
13 | 101 44.0+0.71 | 7.1 100 43.6+0.78 | 7.8; 0.4241.05 
14 101 50.2+0.88 | 8.8 86 48.4+0.82 | 7.7 1.8+1.20 
| 16 | 76 56.2+1.04 | 9.1 44 | 50.51.84 | 8.9| 5.7+1.70 
| Girls 
13 69 45.8 + 0.88 7.3 94 45.1+0.81 | 0.7+1.20 
14 98 50.0+0.73 | 7.2 88 50.7+0.78 | 7.1 |—0.7+1.07 
15 | 93 54.9+0.70 | 6.7 35 62.7+1.48 | 88| 2.2+1.64 


TABLE 6. 


Comparison between secondary school children and elementary school 
children in Malmé in regard to weight at different ages. 


Secondary school Elementary school 


Weight, kg. 
Number | M+t+e(M) | o || Number | Mte(M) | Dte D) 
Boys 
11 31 38.38+1.29 | 7.2 115 32.7+0.40 | 4.38) 5.641.385 
12 76 39.5+0.81 | 7.0 91 36.4+0.59 | 5.6 3.1+1.00 
13 86 42.9+0.91 | 8.4 85 39.8+1.01 | 9.8) 3.1+1.86 
14 97 48.4+0.83 | 8.2 53 44.7+1.21 | 88| 3.7+1.47 
Girls 
13 25 47.5t1.12 5.6 83 42.1+0.86 | 7.9) 5441.41 


14 55 47.9+1.10 | 8.2 57 46.2+0.86 | 6.5 1.7+1.40 


HEIGHT AND WEIGHT DURING GROWTH 17 


resulting from this, it is to be expected that those who show 
themselves to be better at the moment than their fellows, not 
only in mental but also in physical respects, will be among 
those admitted to the school; this is particularly true as 
regards boys. It is possible, therefore, that the marked dif- 
ference for the first form is partly linked up with such ques- 
tions of selection. It must, however, be pointed out that the 
material for the 10-year group is small (16 individuals in the 
secondary school material), so that the standard error is very 
large. The difference can, of course, have happened quite by 
chance to be great. In any case, the difference in the follow- 
ing age-groups diminishes and keeps at about 3 cm, and is 
statistically significant or probable according to the standard 
error. For 15-year-olds, the difference is again larger, namely 
6.8+1.61 em. One explanation for this sudden increase of the 
difference is that it may be connected with a difference in the 
time puberty sets in. As, however, we have no material for 
the subsequent years, we are unable to make any definite pro- 
nouncement. 

For Malmé we only have material from the ages of 11— 
14. The differencies show a tendency to be greater than those 
for the Stockholm material, and we find again the striking dif- 
ference for the first age-group; in this case, however, for the 
11-year-olds. 

The Stockholm material for girls only includes ages from 
13—15. Here, too, we get a difference in height, analogous 
with that for the boys. The same is true of 13- and 14-year- 
old girls in Malmé. Since the material is not so large, and 
the age-groups few, it is not possible to draw more differentiated 
conclusions from the figures. 

Summing up, we are therefore able to state that our figures 
show the presence of a difference between secondary school 
children and elementary school children. This may be due to 
a certain extent to a direct selection; it is probably in part 
linked up with social differences. These in their turn may be 
imagined as connected with a better nutrition for the children 
of the well-to-do, but may also be thought to indicate a here- 

2—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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ditary difference in so far as the socially higher classes con- 
stitute larger isolates. 

Concerning the question as to whether nutrition plays any 
part, it is interesting to see if there is a difference in weight. 
The ages 11—14 in the material from Stockholm accord pretty 
well with one another, though there is a faint tendency to 
somewhat higher weight in the secondary school children. 
The ten-year age presents a greater difference, which is sta- 
tistically probable, and for the 15-year-olds we get an even 
greater difference, which is statistically significant. These two 
differences may be imagined to be connected with the selection 
we have already discussed for those applying for entrance to 
the secondary schools or else with a possible difference in the 
time for the setting in of puberty. That there is, actually, 
only a slight tendency to difference in weight indicates that 
nutrition and environment do not play much part. One is 
therefore most inclined to think that the difference between 
secondary school children and elementary school children as 
regards stature is not so much connected with a better en- 
vironment, but is rather conditioned by hereditary factors 
and has to do with the fact that the well-to-do constitute a 
larger isolate. We need hardly emphasize that our way of 
looking at this matter is hypothetical. More detailed in- 
vestigations are needed before. more definite pronouncements 
can be made. 

Prudence is dictated by the fact that there is a distinct 
difference in weight for the few age-groups of 11—14 in Malmé 
for which we were able to obtain material. The secondary 
school children weigh about 3 kg. more. The material is 
still small as regards the girls, and we have to content our- 
selves by ascertaining that there is some tendency towards a 
greater weight for girls in the secondary schools compared 
with girls in the elementary schools. 

PraunpDLER and his school have discussed in detail the 
question of what lies behind the different bodily heights in 
different social classes, and above all called attention to en- 
vironmental factors such as the nursing frequency, nutrition 
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disturbances and undernourishment, frequency of diseases such 
as infectious diseases and rickets etc. There is no reliable 
information as to the occurrence of such factors, and dis- 
cussion can only be based on general impressions. For this 
reason, PraunDLER supports his views primarily by calculations 
of the height-weight index, which show that weight does not 
increase among the well-to-do in proportion to the stature, 
but to a lesser degree. Even though he cannot draw definite 
conclusions Praunp.LeErR is inclined to the belief that factors 
of environment do not play any decisive part. Taken as a 
whole, this view tallies with the one given above. It should 
therefore be clear that if a difference in height is not due to 
environment, it can only be assumed to be due to heredity, 
and the mechanism that most readily suggests itself is the 
breaking up of isolates, which, among those on a higher social 
level, causes an increased heterozygoty. We shall be dis- 
cussing this problem with regard to the differences found in 
height between material from different periods in Sweden. 


Bodily height and weight from a regional viewpoint. 


The next question arising is, if there are differences between 
children from different regions. We can only compare ma- 
terial from Stockholm, Malmé and Ostergétland; here it may 
be remembered that this is at the same time a comparison 
between town and country. Malmé and Stockholm are both 
large isolates which have arisen by immigration from different 
parts of the country. The inhabitants have been intermingled. 
The material from Ostergétland comprises an agricultural 
population which has been more fixed to one place and where 
isolate-breaking has occurred to a smaller extent. Possible 
differences may thus be connected with a different character 
as regards heredity, where isolate-breaking may be expected 
to have played a part. The differences may, however, also be 
conditioned by the dissimilarity in environment found between 
town and country population — above all, in that case, what 
they eat. 
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TABLE 7a. 
wan in boys at different ages from a regional point of view. 


Height, cm. 


TABLE 7b. 
Height in nage of different from a point of view. 


Height, em. 
Age, Ostergitland 
years = 
Number M+e(M) 
7 23 122.5+1.16 5.6 
8 90 127.0+ 0.52 4.9 
9 97 132.6+ 0.59 5.8 
10 113 136.0 + 0.55 5.9 
11 113 141.6+ 0.56 6.0 
12 112 146.7+0.62 6.6 
13 91 149.4+0.75 74 
14 28 155.2+ 1.44 7.6 


Age, | Stockholm Malmé 
Number | M+e(M) 6 Number Mt+e(M 
| 2nd year | 
| 2nd month 8 77.4 1 77.0 
| 3rd 10 80.5 1 77.0 
5th » 10 85.8 2 80.5 
7th =» 8 83.8 3 83.7 
9th » 10 86.0 3 88.7 
» 12 88.4 1 85.0 
3rd year 
lst month 11 | 89.4 4 88.5 
> 6 | 91.8 4 88.8 
| 4th » 6 | 919 1 92.0 
3 62 | 975+0.74 | 59 16 94.0+1.07 | 4.8 
4 93 | 10464046 | 4.5 19 101.24+0.77 | 3.8 
5 87 110.6+ 0.53 4.9 21 108.0+ 1.08 4.9 
6 114 117.3+0.49 | 5.8 39 115.8+0.74 4.6 
7 82 | 122.9+0.60 | 5.5 55 124.4+ 0.64 4.8 
8 79 | 129.5+0.65 | 5.7 109 127.7+0.55 | 5.7 
9 94 | 183.9+0.52 | 5.0 112 132.7+ 0.59 6.3 
10 119 | 140.0+0.54 | 5.9 121 138.1+0.53 | 5.8 
11 150 | 1446+046 | 56 146 142.1+ 0.56 7 
| 12 169 149.0+ 0.50 6.5 168 146.9 + 0.68 8.1 
13 201 =| 165.7+0.52 7.4 171 151.5+0.59 | 7.8 
14 187 | 161.7+0.64 | 8.7 150 158.9 + 0.66 8.0 
15 120 | 166.8+0.80 | 8.8 98 166.7 + 0.82 8.1 
16 | 101 173.5+0.78 7.8 100 172.8+ 0.78 7.8 
17 88 176.5 + 0.68 6.4 104 175.5+0.70 7.1 
is | 178.9+0.73 | 5.5 65 | 177.7+0.68 | 5.1 
19 18 178.6+1.19 5.1 19 177.5+ 1.68 7.8 
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TABLE 8a. 
Height in girls at different ages from a regional point of view. 


Height, em. 
Age, Stockholm Malmé 
years 
Number M+e(M) 6 Number M+e(M) 
2nd year 
2nd month 10 i 2 77.5 
3rd » 10 80.2 . 2 73.5 
5th » 13 81.9 ‘ 1 78.0 
7th » 8 82.9 1 80.0 
9th » 7 87.9 2 84.5 
lith » 13 | 85.0 2 85.0 | 
3rd year | 
lst month 7 88.6 ° 4 87.0 
3rd > 6 87.8 1 890 | . | 
4th » 12 91.1 ‘ 1 92.0 $ 
3 45 | 95.8+0.78 4.9 16 | 3.6 | 
4 67 | 1026+0.50 | 4.1 21 | 100.9+1.06 | 48 | 
5 116 | 110.9+0.42 4.5 31 108.7+1.09 | 6.0 | 
6 117. — | 116.6+0.46 4.9 29 114.83+0.95 | 5.1 
7 96 | 128.1+0.59 | 5.7 54 =| 122.2+066 | 49 | 
8 74 | 127.8+0.66 5.7 105 126.0+0.54 | 5.5 | 
9 105 =| 133.9+0.50 6.1 78 181.8+0.76 | 7 | 
10 79 =| 1389.2+0.72 | 6.4 84 136.0+0.68 | 6.3 | 
11 116 =| 144.0+0.62 6.7 92 141.0+0.74 | 71 | 
12 104 =| 150.6+0.70 y 95 147.2+0.68 | 6.7 | 
13 164 | 166.2+0.51 | 6.5 108 153.9+0.70 | 7.38 | 
14 181 | 160.2+0.41 5.5 112 157.9+0.62 | 6.5 | 
15 128 163.4+ 0.56 6.8 75 161.1+0.67 | 58 | 
16 117 | 164.8+0.55 | 6.0 87 163.7+0.58 | 6.5 | 
17 84 | 164.8+0.57 5.2 80 163.9+0.62 | 5.6 
18 89 165.6 + 0.68 6.0 49 163.8+0.65 | 4.6 
19 58 166.8+ 1.13 8.6 16 163.7+1.70 | 6.6 


TABLE 8 b. 
Height in girls at different ages from a regional point of view. 


Height, em. 
Age, Ostergétland 
years 

Number | M+e(M 
7 22 123.2+ 1.09 5.1 
8 111 124.8+0.52 5.5 
9 93 130.34 0.55 5.8 
10 103 135.9 + 0.58 5.9 
1l 105 140.6+0.71 7.2 
12 132 146.3 + 0.57 6.6 
13 89 152.0+ 0.90 8.5 


14 24 164.4+ 1.71 8.4 
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TABLE Qa. 
Weight in boys at different ages from a regional point of view. 


LICHTENSTEIN 


‘Weight, kg. 


Age, Stockholm Malmé 
years 
Number Mt+e(M 6 Number M+e(M 
2nd year 
2nd month 8 | 11.1 1 11.3 
3rd ” 10 11.6 1 10.7 
5th 10 13.2 2 12.5 
7th » 8 12.8 3 12.2 
9th » 10 12.3 3 13.8 
llth » 12 13.5 1 11.5 
3rd year 

lst month 1l 13.0 4 13.4 
3rd » 6 14.4 ° 4 13.3 

4th » 15 13.7+ 0.38 1.3 1 12.1 

3 62 16.5+0.26 | 2.0 16 14.6+0.51 2.1 

4 93 17.5+0.21 2.0 19 16.4+ 0.32 1.4 

5 87 19.1+ 0.28 2.2 21 17.7+ 0.58 2.4 

6 114 21.5+0.24 2.6 39 20.3 + 0.41 2.5 

7 83 23.7 + 0.38 3.4 55 | 23.5+0.35 2.6 

8 79 26.7+0.48 | 3.8 109 3.7 

9 94 28.7+0.88 | 3.7 112 28.0 + 0.82 3.4 

10 119 32.5+0.41 4.5 121 30.7+ 0.44 4.9 

11 150 35.9+0.88 | 4.7 146 33.9 + 0.46 5.5 

12 170 38.9+048 | 6.2 167 +37.8+0.50 5 

13 201 43.8+0.58 | 7.5 171 | 414+0.69 9.0 

14 187 49.4+0.61 | 8.4 150 | 47.1+0.70 8.6 

15 120 54.1+ 0.86 9.4 98 53.9 + 0.88 7 

16 102 61.0+ 1.08 10.9 100 58.9+ 0.88 8.8 

17 88 64.3+ 0.80 7.5 104 63.5 + 0.84 8.6 

18 57 66.5 + 0.98 7.4 65 | 66.9+0.93 7.5 

19 18 67.71.77 7.5 19 | 65.8+2.07 9.0 

TABLE 9b. 


Weight in boys at different ages from a regional point of view. 


Weight, kg. 
Age, Ostergétland 
years 
| Number M+e(M) 6 
7 23 23.1+ 0.57 2.8 
8 90 25.8 + 0.82 3.0 
9 97 28.5+ 0.43 4.2 
10 113 29.8 + 0.88 4.1 
11 113 33.6 + 0.42 4.5 
12 112 37.5 + 0.49 5.2 
13 91 39.1+ 0.60 5.7 
14 28 43.5+ 1.48 7.5 


| 
| 

| 

| 

| | 

| 
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TABLE 10a. 
Weight in girls at different ages from a regional point of view. 


Weight, kg. 


Age, Stockholm Malmé 
| Number) M+e(M ¢ | Number | Mite(M 
| 2nd year 
| 2nd month 10 10.8 Ps 2 10.6 
| 3rd » 10 11.2 . 2 9.8 
| 6th » 13 11.4 ° 1 10.2 
| 7th » 8 12.1 ; 1 11.9 
| 9th » 7 12.8 , 2 11.9 | 
\llth » 13 12.38 2 10.6 
3rd year 
lst month 7 13.3 ‘ 4 12.8 . 
3rd > 6 13.0 1 124 
4th » 12 14.1 P 1 12.8 é 
3 45 15.1+ 0.82 23 16 14.1+0.40 1.6 | 
4 67 16.7+ 0.23 1.9 21 15.6+ 0.38 1.7 
5 116 19.1+0.19 2.1 31 18.1+ 0.50 2.8 
6 116 21.2+ 0.26 2.8 29 19.6+0.44 2.4 
7 96 24.1+ 0.84 3.3 54 22.9+ 0.44 3.3 
8 74 25.6+ 0.41 3.5 105 24.6+ 0.36 2 
| 9 105 29.38+ 0.41 4.2 78 27.0+0.46 4.1 
| 10 79 32.3+0.52 | 4.6 84 30.8 + 0.52 4.8 
11 116 36.8+ 0.59 6.4 92 33.1+0.47 4.5 
12 104 41.2+ 0.67 6.8 95 37.0+ 0.65 6.8 
13 163 45.4+0.60 | 7.6 108 43.4+0.74 y Fe 
14 181 50.3+0.53 | 7.2 112 47.1+0.70 7.4 | 
15 128 54.3+0.65 | 7.8 75 52.2+0.91 7.9 | 
| 16 116 56.3+0.64 | 6.9 87 55.4 + 0.76 7.0 
17 84 60.0 + 0.92 85 81 56.3 + 0.65 5.9 
18 89 58.8+0.71 6.7 49 57.3+0.95 6.7 
19 58 59.3+0.87 | 6.6 16 58.6+1.53 | 6.9 | 


TABLE 10 b. 
Weight in girls at different ages from a regional point of view. 


Weight, kg. 


A ge, Ostergétland 
years 
Number | M+e(M) 6 
7 22 22.7+ 0.64 3.0 
8 111 24.8+ 0.36 3.8 
9 93 27.2+ 0.46 4.4 
10 103 80.4+ 0.45 4.5 
11 194 33.3 + 0.70 7.1 
12 132 37.6+ 0.53 6.1 
13 89 41.6+ 0.86 8.1 
14 24 44.7+1.73 8.5 
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Figures for the height among boys are shown in tables 
7a and 7b, and for that among girls in tables 8a and 8b. 
The age groups before 3 years are few, so that no comparison 
can be made on the figures returned; they have been included 
since they constitute primary figures on which the normal 
figures given in the following pages are based. Corresponding 
data for weight are given in tables 9a, 9b, 10a and 10b. 
The figures show that Stockholm comes first both as regards 
height and weight, followed by Malmé; the figures for Oster- 
gétland are lowest. The differences are not great, however. 
Since the materials for the different age groups are fairly 
limited, the figures follow a somewhat irregular course. On 
the whole, they agree with what one would expect considering 
the degree of the isolate-breaking which has taken place. This 
must obviously have been greatest in Stockholm, which grew 
up from immigration from the entire country. It is probably 
less marked in Malmé, which no doubt attracts immigration 
from a more restricted region. It is only reasonable that the 
isolate-breaking should be least in Ostergétland. 

One would be most likely to expect the figures for 
Ostergétland to be considerably below those for Malmé 
and Stockholm. It must however be remembered that the 
nutrition of elementary school children in the country is prob- 
ably more satisfactory than it is for town-children in ele- 
mentary schools. It is in any case possible that an environ- 
mental difference of this kind to a certain extent makes up 
for the isolate effect without, however, being able to neu- 
tralize it. 


Comparison with earlier investigations. 


It can hardly be of any great interest to compare the fi- 
gures for height and weight which we have obtained, with 
results obtained from investigations in other countries. It 
can be seen at once that, just as adults show differences in 
height which, to a certain extent, are conditioned by racial 
dissimilarities but which also in some part have to do with 
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differences of environment, so also it must be possible to 
ascertain differences in weight and height during the years of 
growth. An analysis of these differences where one tries to 
find out whether they have different orders of magnitude at 
different ages would take one too far, even though such a 
comparison might mean throwing light on problems of the 
importance of heredity and environment respectively for height. 
We, however, confine ourselves to a comparison with the re- 
sults obtained in investigations into Swedish material. Even 
so limited a presentation of the problem nonetheless gives rise 
to difficulties. It is not easy to determine how far the ma- 
terials are comparable. It must be taken into consideration 
that, as has been said above, there are differences between 
children from different classes of society. One has to reckon 
with possibilities of regional differences, and finally also reckon 
with a general selection. It is clear that sick persons are not 
included in the material investigated. The selection made can 
vary in intensity. 

The exclusion of sick persons would, of course, have no 
significance in itself, if diseases did not affect the height and 
if they affected individuals with different heights and weights 
to an equal extent. It is, however, to be expected that dis- 
eases would have an effect on weight, and in so far as nutri- 
tion can be thought to be of significance for the height, some 
influence on height may also be attributed to them. It is 
naturally impossible to determine more exactly what importance 
such a selection has. But when one compares children with 
good enough health to be able to go to school, a selection of 
this kind will probably be quite insignificant. 

When dealing with the height of adults, investigations of 
conscripts form the basis. The material is relatively complete. 
In more recent years in particular, only those individuals are 
excluded who could not present themselves for investigation, 
being ill at the time. Huitxranrz (1927) has discussed in 
more detail the importance of errors of this kind. 

Our material is of course mainly taken from schools. This 
perhaps implies a more rigid selection. Children who are 
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delicate and sickly may be excused from school. This source 
of error should tend to give somewhat higher figures during 
the years of growth, in proportion to the age of the conscripts, 
but one does not expect to find it playing any great part. 
The question must, after all, be one of small groups. 

In a comparison, it is not only the above-mentioned se- 
lection which must be taken into consideration. It is also 
necessary to consider the general increase in height which has 
taken place in Sweden as in various other countries. Daunt- 
BERG (1927) has pointed out that this source of error must 
be taken into account when the growth is to be calculated 
from a material composed of individuals of different ages. 
Backman (1937) has subsequently gone deeper into this source 
of error, and calculated the HutrKranrz figure, i.e. a coef- 
ficient which makes possible a correction of material from dif- 
ferent periods. This coefficient refers to the increase in height 
which can be seen in adults. One ought of course to expect 
a@ corresponding increase in height for younger individuals 
also. 

A very interesting point is, that if the increase in height 
is due to factors of environment and if the above-mentioned 
theory of intermittent environmental factors having a temporary 
effect is true, then one ought to get larger differences in height 
among younger individuals than among adults. Readers may 
remember in this connection that various authors (Joun Boyp 
Orr 1936, Levine 1939, Rusrune 1940) have with the help 
of the increased height believed themselves able to get a gauge, 
or at any rate an indicator towards an improved standard of 
living, and in that case improved nutrition in particular. This 
assumption is only true to a limited extent. In so far as an 
increase in height is due to a regrouping of hereditary factors, 
such an increase is obtained without the environment’s needing 
to improve. According to Dan.sere’s theory, greater dif- 
ferences in height are actually to be expected in growing 
persons than in adults. That the differences are greater should 
be due to environmental factors. The difference found among 
adults, on the other hand, is probably due in the main to 
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heredity, and ought therefore to be found to a certain extent 
in younger individuals also. Differences in adults are, under 
such circumstances, not suitable as indicators of the effect of 
environmental changes. 


TABLE 11. 


Height in boys and girls in the elementary schools of Stockholm and 
height in conscripts at different times. (In this table the age means 
completed years. Seven years old means that the individual has com- 
pleted his seventh year but not his eighth. Therefore the figures for 
the years 1938—39 do not agree with the figures in preceding tables.) 


Increase 


abs. in per cent) 

Boys in elementary schools. | 

7 117 114.9 118.9 | 1260 9.0 8 | 

122 123.8 124.9 131.7 9.7 s | 

9 125 129.2 130.2 136.5 11.5 9 | 

10 129 134.9 134.6 141.5 12.5 10 | 

11 134 138.2 139.2 145.9 11.6 9 | 

12 137. | 1419 143.8 150.9 13.9 10 | 

13 142 146.6 143.8 157.2 15.2 1 | 

14 144 161.7 155.6 | 161.3 17.3 12 | 

Girls in elementary schools. 

117 116.9 118.3 125.4 84 | 7 | 

8 121 123.8 123.9 130.8 9s | 8 | 
9 125 | 128.0 129.2 136.5 11.5 9 

10 130 133.8 133.9 141.6 11.6 9 | 

11 134 139.7 139.8 147.1 131 | 10 | 
12 140 143.5 145.2 152.7 12.7 | 9 

13 146 150.6 1612 | 1676 11.6 
14 151 154.9 156.0 | 160.3 9.3 | 6 | 


Conscripts. 
171.7 174.4 


K F 
Ave EY ORSBERG) (SUNDELL 1888—1938/39 
Age 1883 1903 1917 1938 39 
1.9 3 
21 169.5 170.8 
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TABLE 12. 


Average height in secondary school children at different years of age 
in 1883 and 19388—39. The figures for the year 1883 are taken from 
Key, 1884. (In this table the age means completed years. Ten years 
old means that the individual has completed his tenth year but not 
his eleventh. Therefore the figures for the years 1938—39 do not 

agree with the figures in tables 3—10.) 


Boys Girls 


Age 1883 | 1938-39 Increase 1883 | 1938-39 Increase 
Ghe | Chin (the Sthlm 
whole and in per, whole and , in per 
country) Malmé6) | cent country), Malmé ate. cent 
10 133 (145.0) 12.0 (9) 132 
11 136 148.5 12.5 9 137 
12 140 152.5 12.5 9 143 156.0 13.0 9 
13 144 158.5 | 14.5 10 148 159.0 11.0 7 
14 149 165.0 16.0 11 153 161.5 8.5 6 
15 156 170.5 14.5 9 157 163.0 6.0 4 
16 162 174.0 12.0 7 169 164.2 5.2 3 
17 167 176.6 9.6 6 160 164.7 4.7 3 
18 170 177.7 7.7 5 160 165.0 5.0 3 


Tables 11—-16 give figures for height and weight in grow- 
ing individuals from different periods, taking into account 
whether the material comes from secondary schools or from 
elementary schools. The tables also show figures for the height 
of the conscripts. Finally, the differences have been calcul- 
ated not only in absolute figures but also in per cent. 

The figures for the height of boys (table 11) show that in 
children from elementary schools, the differences among the 
younger ones are far greater than those among the older ones, 
both absolutely and percentually. If one compares 1883 with 
1938—39, the height for younger boys is seen to have in- 
creased by about 10—15 em (8—12 per cent), while the in- 
crease for 20—21-year-olds is not quite 5 cm (3 per cent). 
We have only been able to make a comparison of this kind 
between the stature of younger and older boys. These figures 
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TABLE 13. 


Average weights in boys and girls at different years of age in the 
elementary schools of Stockholm in the years 1883, 1917 and 1938—39. 
(In this table the age means completed years. Seven years old means 
that the individual has completed his seventh year but not his eighth. 
Therefore the figures for the years 1988—39 do not agree with the 
figures in Tables 3—10.) 


— 
Boys Girls 
| 
Increase Increase 
Age ters 1883, 1938-39) (Sun- 1883, 1938-39 
| Key) |1938- Key) | |1938- 
1883! | 1939 1883! | 1989 - 
191 in per | 1917 |in per 
abs abs. 
cent cent 
22.5 21.9 | 26.2 27 12 22.2 21.1 | 24.9 2.7 12 
| 8 | 268 | 28.9 | 27.7| 19 3 28.2 | 23.1 | 27.4) 4.2 18 


26.3 | 26.2 | 30.3) 4.0 15 25.5 | 25.3 | 30.8 5.8 21 
| 10 28.7 | 33.8 6.1 18 28.0 | 27.7 | 34.8/| 6.8 23 
| 11 30.6 | 30.7 | 37.0; 6.4 21 30.5 30.5 | 38.7) 8.2 27 
| 12 | 33.0 | 33.7 | 40.9 7.9 24 | 339 848 | 431) 9.2 27 
| 13 36.0 36.8 | 46.0; 10.0 | 28 37.7 38.6 | 47.9 | 10.2 27 

14 37.0 49.4, 124 | 384 41.3 42.0 | 51.7 | 10.4 25 


agree definitely with the hypothesis put forward above, that 
conditions of environment have more effect on younger indi- 
viduals than on adults. 

We can now go on to compare the height in secondary 
school children 1883 with 1938—39 (table 12). The greatest dif- 
ference is found in boys of 14, where it is 16 em or 11 per cent. 
For girls, the greatest difference occurs at the ages of 12—13 
(11—13 em). Towards the age of 18, the difference gets less 
for both sexes. In other words, the figures show that boys 
up to 14 years, and girls up to 12—13 years, grow very much 
more quickly than they used to. After this point, however, 
growth proceeds much more slowly, so that the difference in 
height gets gradually less. 


’ The weights of the year 1883 include clothes, on account of which 
the increase is too small. 
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TABLE 14. 


Average weights in secondary school children at different years of age 
in the years 1883 and 1988—39. (In this table the age means completed 
years. Ten years old means that the individual has completed his 
tenth year but not his eleventh. Therefore the figures for the years 
19388—39 do not agree with the figures in tables 3—10.) 


Boys 


Age | 1883' |1938-39| Increase 1883' | 1938-39 Increase 
(the (Sthlm (the (Sthlm 
whole and in per. whole and ; in per 
country)) Malmé6) ake. cent country) Malmé) cent 
10 308 | 3614 68 | 19 29.4 
11 | 322 | 382 60 | 19 | slo | 
12 | 345 | 415 70 | 20 | 359 | 445 | 86 | 24 
13 | 376 | 464 8s | 23 396 | 47.8 8.2 21 
14 | 42.3 52.2 9.9 | 23 44.8 61.7 6.9 15 
15 | 46.8 57.1 10.3 | 22 48.9 | 54.7 5.8 12 
16 | 528 | 62.0 7 | 19 | 616 | 568 | 5.2 10 
17 | 57.6 65.0 7.4 | 13 54.6 | 658.0 3.4 6 
18 61.8 66.5 6.2 | 8 56.3 | 58.7 2.4 4 


A survey of the situation as to weight in elementary school 
children 1883 and 1938—39 is given in table 13. ‘The posi- 
tion is the same as for height. At present the increase in 
weight gets faster and faster up to the age of 14, and at this 
age is over 10 kg. for both boys and girls: 25 per cent in 
girls of 14 and 34 per cent in boys of the same age. A com- 
parison with the figures presented by secondary school children 
(table 14) shows the same thing, even if the differences are 
perhaps somewhat less (this is specially true of the girls). We 
find furthermore that the difference diminishes towards the 
age of 18 in the same way as for the height. 

The figures support our assumption that, approximately up 
to puberty, we have an increased growth connected with better 


* The weights of the year 1883 include clothes, on account of which 
the increase is too small. 
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TABLE 165. 


Comparison between secondary school children and elementary school 

children with regard to height. (In this table the age means completed 

years. Ten years old means that the individual has completed his tenth 

year but not his eleventh. Therefore the figures for the years 1988—39 
do not agree with the figures in tables 3—10.) 


1883 (after Kry) 1938—39 
Age Secondary | Elemen- | : Secondary | Elemen- ; 
schools tary Difference schools tary Difference 
(the whole | schools in em. Malmé and) schools in em. 
country) (Sthlm) | Sthlm) SthIm) | 
Boys 
10 133 | 129 4 145.0 141.5 3.5 
11 | 186 | 184 2 148.5 1456 | 29 
12 140 137 3 152.5 150.9 1.6 
13 144 142 2 158.5 157.2 1.3 
14 149 144 5 165.0 161.8 Mj 
Girls 
10 132 130 2 . 141.6 | 
11 137 134 3 ‘ 147.1 ‘ 
12 143 140 3 156.0 152.7 | 3.8 
13 148 =| 146 2 159.0 1576 | 14 
14 153 =| 151 2 161.5 160.3 1.2 


nutrition, which is followed by a slower one. It is hardly 
likely that this difference between past and present can be 
due to genetic changes in the population. It seems improb- 
able that such a change would especially apply to a certain age. 
The peculiar trend of the figures should find a more satis- 
factory explanation in the hypothesis put forward, that environ- 
mental factors give rise to differences of a passing nature in 
younger individuals. If improvements of environment have 
a temporary effect and primarily affect growing youth, it seems 
reasonable to suppose that the difference found in adults is 
due to heredity which means that this also holds good of a 
small part of the difference in younger years. A number of 
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TABLE 16. 


Comparison between secondary school children and elementary school 

children with regard to weight. (In this table the age means completed 

years. Ten years old means that the individual has completed his tenth 

year but not his eleventh. Therefore the figures for the years 1988—39 
do not agree with the figures in tables 3—10.) 


1883 (after KEy) 1938—39 
Age Secondary Elemen- Secondary Elemen- 
schools tary Difference | schools tary Difference 
(the whole schools | in em. |(Malméand | schools in em. 
country) (Sthlm) | Sthlm) | (Sthlm 
Boys 
10 | 30.3 28.7 1.6 36.1 33.8 2.8 
11 32.2 30.6 1.6 38.2 37.0 1.2 
12 34.5 33.0 1.5 41.5 40.9 0.6 
13 37.6 36.0 1.6 46.4 46.0 0.4 
14 42.3 37.0 5.3 52.2 49.4 2.8 
Girls 
10 29.4 28.0 1.4 ; 34.8 
11 31.9 30.5 1.4 ‘ 38.7 
12 35.9 33.9 2.0 44.5 43.1 1.4 
13 39.6 37.7 1.9 47.8 47.9 —0.1 
14 44.8 41.3 3.5 61.7 61.7 0.0 


reasons have earlier been put forward supporting this. In 
that case, it ought also to be reasonable to suppose part of 
the increased height in younger individuals to be conditioned 
by heredity, and it should be possible to use the HutrKrantz 
figure calculated by Backman to correct for this increase in 
height in younger individuals. The difference between the 
stature corrected with the help of Backman’s coefficient and 
the one observed, would then depend on environmental factors 
— primarily, in that case, on better nutrition. As this inter- 
pretation of the figures is only hypothetical, however, we 
have not considered it worth while to make calculations from 
these assumptions. Even if they are on the whole correct, 
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they can hardly as yet be regarded as sufficiently proved to 
justify a more exact calculation. 

It is furthermore of interest to compare the differences 
between social classes in earlier times and now. Tables 15 
and 16 give differences for several age groups between pupils 
of secondary and of elementary schools. It is of course only 
possible for us to compare a few groups. The figures indicate 
that the differences in height and weight are probably some- 
what less in 1938—39 than earlier, which rather implies that 
improved environment has had a more palpable effect on the 
less well-to-do than on the wealthy. 


Comparison between boys and girls. 


The tables we have given make possible a comparison be- 
tween boys and girls as they were in the past, and as they 
are now. The figures show that as regards weight the girls 
were, in earlier times lighter than the boys up to the age of 
12. Both the secondary school material and that from ele- 
mentary schools show that from the age of 12, girls began 
to weigh more than boys of the same age. At 15—16 years 
of age, the situation is again reversed. In 1938—39, on the 
other hand, the girls have a tendency to weigh as much as 
or more than the boys even earlier (at the age of 9—10 in 
the elementary school material). A reversal of the situation, 
so that the boys again weigh more, also occurs somewhat 
earlier (14—15 years). Both boys and girls have increased in 
weight, of course, but the girls have done so more quickly. 

As regards height it can be established that in 1883 the 
girls were shorter than the boys up to about the ages of 9 
—10, and were then taller to about the age of 15 (elementary 
schools). Then the boys exceeded them again. In 1938—39, 
the first change about was at the ages of 10—11. The girls’ 
height had already become less at the ages of 13—14. Both 
boys and girls had increased in height, but the boys had in- 
creased more, so that the girls are taller for a shorter period. 

When these results are to be interpreted, it must be re- 
3—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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membered that they should primarily be put down to an im- 
provement of environment. Nutrition was more meagre earlier. 
According to the hypothesis we applied above, an improved 
environment should mean greater possibilities for a hereditary 
tendency to assert itself. Now, boys have the tendency to 
be taller than girls, and girls the tendency to be fatter than 
boys — at any rate in proportion to their height. The im- 
provement in environment means that these tendencies come 
to the fore earlier. The girls will be taller than the boys 
for a shorter time; they will also be more markedly heavy 
than the boys nowadays, compared with the past. These pro- 
cesses may possibly be linked up with changes in the age at 
which puberty sets in. There is reason to believe that at the 
present time puberty sets in earlier in girls, compared with 
the past (according to an investigation of Lennér, as yet un- 
published). It is possible that the same kind of change ob- 
tains for the boys too. This is difficult to decide, since there 
is not the same possibility of establishing the onset of puberty 
for boys as there is for girls; and we cannot, therefore, make 
a comparison on this point. But in any case it would not 
conflict with our figures if puberty sets in earlier for girls 
but still earlier for boys (which of course must in its turn 
depend on environmental conditions). Of course the growth 
in height and weight is connected with endocrine mechanisms. 
When we speak of factors of environment and heredity, we 
look at the problem from outside without going into the ways 
by which such factors produce effects of different kinds. 


Weight in relation to height. 


(Rohrer’s index.) 


When an idea of the relation between weight and height 
is required, it is of course possible to put the two measure- 
ments in relation to one another. A figure is thus obtained 
of how many grams correspond to each centimetre. In 
theory, however, it is not natural to relate a measurement of 
length to one which expresses volume. Indexes have there- 
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fore been set up to express the fatness or thinness of an 
individual. Such an index had already been set up by Livi. 
He calculated the ratio between the cube root of the weight 
and the height, which means that two length measurements 
are compared. Livi'’s index is 


3 
100 VP 


where P= weight in gm and L=length in cm. Later on, 
Rourer set up his index, according to which the ratio between 
the weight and the height raised to the 3rd power, is calculated. 
Rohrer’s index is 

100 P 


In a sense, two volume measurements are compared. If hu- 
man beings were cubical and had a specific weight of 1, the 
index would always be 100, and if the shape of the human 
body was reminiscent of a cube and one wanted to get to 
know divergences from the cubical form, this index would be 
entirely satisfactory. 

It is probably of no great importance, however, if compar- 
isons are made in one way or the other. Whatever index is 
used, the figures obtained will give an idea of whether an 
individual is more or less thin or well-nourished. 

To determine which index is the best, special comparative 
investigations are needed, and since none such have been 
made, we have carried out calculations with Rohrer’s index, 
since this is widely used nowadays. The result of the cal- 
culations is shown in Fig. 2 and Table 17; it was obtained 
by calculating the mean values of individual indices. 

‘The diagram shows that, for both boys and girls, the 
index starts by sinking rapidly, then getting slower; after the 
ages 7—8 it remains fairly constant. This means that the 
weight increases more slowly than the height and is quite 
simply an expression of the fact that the chubbiness of in- 
fancy disappears. There is no especial difference between 
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boys and girls here. After the age of 13 the index begins 
to rise for the girls, while that of the boys still remains more 
constant. In other words, girls become fatter up to the age 
of 17. After this age, they seem to have a tendency towards 
a more constant height-weight relation, and they may possibly 
be suspected of a slight tendency to get thin. 


Rohrer’s 
index 


2.20 4 
2.10 4 
2.00 | 


1.90 


1.10 + 


12 8 4 6 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 
age, years 


Fig. 2. Rohrer’'s index in different years of age for boys (whole line) and 
girls (dotted line) in Stockholm and Malmé. 


It is interesting to use the figure from Key’s investigation 
of 1883 for a similar calculation. Now, there is no possibility 
of calculating individual indices and the mean of such. We 
can only get an index by relating the means for weight and 
height to one another. Were there not a correlation between 
weight and height for the separate individuals, this procedure 
would be correct. But there is such a correlation, so that 
the figures obtained are somewhat inaccurate. Comparable 
values could, however, be obtained by carrying out correspond- 
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TABLE 17. 


Rohrer’s index (»Index der Kérperfiille») of boys and girls in Stock- 
holm and Malmé at different years of age. 


Boys Giris 


Age, years 
n Mt+e(M) | o n M+eé(M) 6 
lo— 1.5 30 | 2.25+0.038 | 0.21 38 2.19 + 0.030 0.18 
le— 2.0 | 87 | 2.01+0.028 | 0.17 31 1.98 + 0.031 0.17 
21-- 2.5 | 40 | 1.8140.021 | 0.18 31 | 1.89+ 0.025 0.14 
2.6— 3.5 74 | 1.69+0.020 | 0.17 60 1.71+0.021 0.16 


3.6— 4.5 110 1.58+0.018 | 0.18 88 1.54+ 0.018 0.12 
46— 6.5 | 106 1.41+0.09 | 010 | 146 | 14140010 | 0.12 
5.6— 6.5 151 | 1.83+0.08 | 0.10 145 | 1.840.011 0.18 
6.6— 7.5 136 1.25+0.009 | O10 | 146 | 1.27+0.009 0.11 | 
7.6— 8.5 188 1.22+ 0.007 0.10 | 175 | 1.22+0.008 0.11 | 
8.6— 9.5 206 1.20+0.007 | 0.10 180 1.21+ 0.008 0.11 | 
9.6—10.5 237 1.17+0.007 | 0.10 | 161 1.20 + 0.009 0.12 | 
10.6—11.5 295 1.18+0.006 | 0.11 203 | 1.19+0.009 0.18 
11.6—12.5 | 334 | 1.18+0.007 | 018 196 | 118t0.010 | 0.14 
12.6—13.5 369 | 1.17+0.007 | 0.18 | 269 | 1.19+0.009 0.14 
13.6—14.5 334 | 1.16+0.007 | O18 | 292 1.21 + 0.008 0.14 
14.6—15.5 216 | 115+0.007 | 0.10 198 1.24+0.011 0.15 
15.6—16.5 195 1.15+0.008 | 0.11 201 | 1.260.009 0.18 
16.6—17.5 191 1.17 + 0.008 0.12 160 1.32+0.012 0.15 
176-185 | 121 | 1ast00n | O22 | 188 | | 0.15 | 
18.6—19.5 36 1.19+0.018 | 0.11 72 1.30 + 0.018 0.15 | 


ing calculations of the means on our own material. The 
figures are shown in Figs. 3 and 4. We shall first compare 
secondary school children with elementary school children in 
1883. In boys it is found that the elementary school children 
have about the same index — i.e. the same weight in 
proportion to their height — as secondary school children. 
As the former must have received inferior nutrition, this 
implies that there was a greater tendency in the secondary 
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Rohrer's 
index 


1.30-4- 


1.20 


10 11 12 13 14 1E 
age, years 


1.10 


or 


Fig. 3. Comparison between elementary school children and secondary 
school children with regard to Rohrer's index (1883). 


I = boys in secondary schovls 
II = girls » » » 

III = boys in elementary schools 
IV = girls » » » 


school children to grow than was the case among the ele- 
mentary school children. This can be explained to agree with 
the view given, in that the secondary school children have a 
greater tendency to growth on account of isolate-breaking, 
and that they therefore become taller in proportion to their 
weight. Similarly, a tendency of this kind, though less marked, 
could be found for the girls during earlier years. 

If we make a comparison with the index curve obtained 
from present-day material (Fig. 4), we find a difference with 
the same trend. In more recent times, in spite of improved 
nutrition, the index is lower than formerly especially for boys. 
The children are thinner, and thus have the tendency to in- 
crease more in height than in weight. Absolutely definitive 
conclusions cannot be drawn, however, since the figures are 
not fully comparable. 
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Rohrer's 
index 
1.50 
ed 1883 


1938—39 


1883 


7 8 9 10 11 12 18 #14 #16 16 #17 #%18 #419 «20 
age, years 


Fig. 4. Comparison between the years 1883 and 1938—39 with regard to 
Rohrer’s index. (Whole line = boys, dotted line = girls; cp. Fig. 3.) 


Frequency of nursing. 


In order to investigate whether the period of nursing and 
the factors linked up with it have any major importance for 
bodily height and weight during the years of growth, attempts 
have been made to collect information as to the length of the 
nursing period. Whether breast feeding has an effect on 
height and weight during babyhood has not entered the 
question. The material for the first years of life is too small 
to be utilized. There is, firstly, the possibility that the early 
feeding has a more lasting effect; secondly we have to reckon 
with a certain parallelism between breast feeding and rickets 
and it is in particular this factor which may possibly be thought 
to play a part. Finally, of course, it is interesting in itself 
to get some kind of general idea as to the extent to which 
breast feeding occurs. The circumstances have of course 
changed as we approach the present time. The material is 
not large enough to permit of an analysis with regard to this, 
however; we must content ourselves with a very approximate 
survey. 

It is found that the distribution shows marked changes 
each quarter. This may partly be due to a tendency to round 
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off the data submitted; it may also be that efforts were made 
to keep to an even quarter. In any case it is plain that the 
data must be extremely approximate and uncertain. A control 
can nevertheless be obtained by separating out girls and boys. 
It is not likely that breast feeding occurs to a different extent 
for boys and girls, and actually the materials show a very 
good agreement in the two sexes. 


TABLE 18. 


Length of the nursing period in months for boys and girls in relation 
to the age of the mother at the confinement. 


Stockholm Malmé Ostergétland 


Mother Mother | Mother Mother Mother Mother 


<=30 | >30 <= 30 >30 <= 30 >30 
years years years years years years 
| | 
Number 938 698 | 735 | 689 316 286 
Boys | Median 6.1 6.7 5638 | 6.7 7.4 8.5 
Mean 5.5+0.10) 6.10.18) 5.4+0.16) 6.2+0.21' 7.2+ 0.28 
| Number 896 739 559 | 385 334 278 
Girls | Median 6.4 7.1 53 | 6.9 7.1 8.5 
| Mean 6.8+0.11/ 6.4+0.12 6.4+0.15| 6.1+0.19 6.8+0.20| 6.8+0.22 
Boys Number 1834 1437 1294 974 650 564 
and Median 6.2 6.9 5.8 6.7 7.8 8.5 
girls 


Mean 5.7+0.07| 6.2+0.10! 5.4+0.11| 6.1+0.14| 6.83+0.16 7.0+0.18 


Table 18 shows figures giving the mean for nursing periods 
and also the medians, i.e. figures that show the length of time 
for which half the number at most had been breast-fed. The 
other half had thus received the breast for a longer period. 

The figures show that in Ostergétland breast-feeding went 
on for a great deal of the first year throughout. Stockholm 
and Malmé show lower medians, the figure for Malmé being 
apparently lower. We have furthermore distinguished between 
mothers under and over 30. There is an all-pervading tend- 
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ency for the older mothers to give their children the breast 
over a longer period. 

The figures indicate that, above all in towns, weaning 
starts early to a comparatively large extent. Regardless of 
this, no diminution of height and weight results for the town 
children, as has been shown above. This alone implies that 
the suckling has no very permanent effect on growth. 

An investigation has also been carried out into weight and 
height at different nursing periods. The material has been 
grouped according to whether the periods were longer than 
or shorter than 5 months respectively. No figures making 
comparison possible are available until after the age of 3. 
But the material is small. Nevertheless, the figures at our 
disposal show no effect from the length of the nursing period. 
Nowhere do we get any distinct difference. We cannot ex- 
clude the possibility of establishing a slight difference in a 
larger material than that we have. The data are incomplete 
and the material too restricted to allow of a more definite 
statement. As the result was negative, we consider it un- 
necessary to publish figures. 


Weight and height in relation to the age of the mother. 


It is possible to imagine’ several ways in which the age 
of the mother might be of importance for the speed with 
which growth progresses. Among the children of younger 
mothers, comparatively many of the first-born were not al- 
together full term, and weighed rather less than normal at 
birth. We have already shown that breast-feeding among 
older mothers is rather more satisfactory than among younger 
ones. Older mothers can be expected to look after the 
children rather better, and to have rather more experience ete. 

As, however, the nursing period could not in itself be 
shown to have any importance, it seems less likely that a 
connection with the age of the mother could be shown, even 
if several factors which might set up a connection can be 
thought of here. 
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Actually, the result is negative. We find no difference 
for children with mothers under 30 compared with those with 
mothers over this age. The Stockholm material was large 
enough to allow of a division into first-born and those born 
later. No difference can be established between these either. 
We may remind readers that the most important point for 
the comparison is at the age of 3 and following years, and 
that we are dealing with small materials. We can therefore 
only state that the age has no very striking effect. We re- 
frain from publishing tables on account of the negative results. 


Height and weight with different lengths of pregnancy. 


It has been mentioned already that the period of preg- 
nancy can be expected to vary for first-born children and 


TABLE 19. 


Height at birth of boys and girls to mothers with different lengths 
of pregnancy. 


Time of birth 


Length of - _ 
pregnancy, Autumn Spring Autumn-+ spring 
number of | 
days Tum-| Jum- Jum- 
o | o |N™| | o 
ber ber ber 
Boys 


<271 21 | 49.2+0.71 | 3.8] 21 | 47.7+1.03 | 4.7] 42 | 48.5+0.62 |4.1 

| | 

271—280| 24 | 50.9+0.49 | 2.4] 34 | 50.7+0.82/1.9] 58 | 50.8+0.27 |2.1 
| 

281—290; 25 | 51.2+0.28 | 1.4) 33 | 51.8+0.86 | 2.1] 58 | 51.2+0.23 |1.8 


>290 51.0 25 | 51.6+0.72 | 3.6] 37 51.4+0.49 | 3.0 


Total 82  60.6+0.26 2.4)113  60.5+0.31 | 3.3)195 | 50.5+0.21 | 2.9 


Girls 
<271 12 48.1 . 1l 47.3 23 | 47.7+0.57 |2.7 
271—280 | 12 49.7 - | 35 | 49.7+0.83 | 1.9] 47 | 49.7+0.84 |2.8 
281—290| 27 | 50.5+0.83 | 1.7] 23 | 50.7+0.22/ 1.5] 50 | 50.6+0.28 | 1.6 
>290 | 16 | 51.0+045 | 1.8] 14 49.7 | 30 | 50.4+0.37 |2.0 


Total 67 50.0+0.29/2.4| 83 | 49.6+0.25 2.31150 | 49.8+0.19 2.3 
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TABLE 20. 


Weight at birth of boys and girls to mothers with different lengths 
of pregnancy. 


Time of birth 


Length of |——_________ 
pregnancy, Autumn Spring Autumn-+ spring 
ye | | o m+e(M) | o | o 
| ber ber | ber | 
Boys 


<271 21 | 3140.15 |0.67] 21 | 3.0+0.20 [0.98 42 | 3.0+0.12 \0.81| 


| 
271—280| 24 | 3.5+0.12 [0.61 34 | 8.5+0.08 |0.46] 58 | 3.50.07 0.51) 
| 281—290 | 25 | 3.60.07 (0.83 33 3.90.11 (0.61 58 | 3.8+0.07 
>290 | 12 | 37 |. 2 | 3.7+0.10 |0.51| 37 | 


3.7+0.07 
Total | 82 | 3.5+0.06 |0.55/113 | 3.6+0.07 |0.69]195 | 3.5+0.05 |0.64) 


Girls 

| <271 12 | 2.9 11 | 28 |. | 23 | (0.63) 
| 271—280) 12 3.4 . | 85 | 88+0.07 47 | 3.8+0.09 0.59 
| 281—290 27 | 3.5+0.09 |0.44) 23 | 3.640.08 10.38 50 | 3540.06 0.41 
>290 | 16 | 86+0.10 [0.99] 14 | 38 |. | 80 | 344009 \0.49| 


Total | 67 | 3.4+0.07 0.58] 88  3.8+0.06 (0.541150 | 3.4+0.05 (0.56) 


those born later, and this may conceivably have some influ- 
ence on the subsequent development of the child. We have 
been able to get information as to the length of pregnancy 
in some part of the material, and also the height and weight 
at birth. A grouping according to the first and second half 
of the year and to the period of pregnancy, shows that both 
weight and height increase with the time pregnancy lasts, 
and that children born in the autumn seem to have a slight 
tendency to be heavier and longer than children born during 
the first half of the year (Tables 19 and 20). The material 
is little and the differences small. The interpretation which 
most readily presents itself is that a pregnancy with the latter 
part during the summer implies a better nutrition (vitamin 
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supply), so that the child has a greater weight than if the 
latter part of the pregnancy was during the winter half of 
the year. 


Weight and age at different heights. 


We have hitherto compared weight and height at different 
ages. For it is the age which has as a matter of course been 
taken to be decisive for the development of the child. When 
placing children in a school, one attempts to put those of the 
same age in the same class. What one really ought to try 
and do is to get children in the same class whose brains have 
reached the same degree of development. The material would 
then be more homogeneous. The children would have more 
equal prospects of profiting from the instruction if the degree 
of development in the brain could in some way be measured, 
and the children grouped in the class accordingly. This is 
impossible, of course; there is no reliable way of measuring 
this. For this reason children are grouped in age order, some 
correction being made in the light of their ability to learn. 
Under such circumstances, the age has come to play a domin- 
ant réle when assessing children, and it is natural to take 
the age as starting-point in questions of growth also. But 
in respect of what has been said above, this is to a certain 
extent arbitrary. Another method of classifying children when 
brain is concerned is to do so in respect of height or in re- 
spect of weight. Since height is less dependent on environ- 
mental factors than weight, it is more interesting to classify 
children after height than after weight. As we know, a child 
can have a greater or a lesser weight depending on superior 
or inferior nutrition, without it being necessary for the height 
to be affected to any great extent. In the following pages, 
therefore, we content ourselves with a comparison between 
children of different heights as regards their weights and 
ages. 

The result of a grouping of this kind is shown in table 21. 
The age varies comparatively much in the different height 
classes. The range of variation reaches 6—7 years at a height 
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TABLE 21. 
Age of boys and girls in Stockholm and Malmé at different heights. 


Age, years 


Height, Boys Girls 
cm. 
Number Mt+e(M) 6 Number M+e(M) 6 
76—80 13 1.8 ‘ 22 1.8+0.05 0.22 
81— 85 26 CO; 1.6+0.07 | 0.84 27 1.8+0.07 0.87 
86—90 28 2.0+0.07 0.37 25 2.2+0.09 0.45 
91—95 44 2.7+0.07 0.47 28 .7+0.08 0.44 
96—100 48 | 8.4+0.08 | 0.58 41 3.5+0.10 | 0.64 
101—105 60 4.1+0.10 | 0.74 55 4.3+0.09 | 0.69 
106—110 68 4.7+0.07 | 0.59 59 5.0+0.10 0.76 
111—115 75 5.5 + 0.08 | 0.65 92 5.6+0.07 | 0.67 
116—120 88 6.2+0.08 | 0.76 87 6.2+0.07 0.70 
121—125 73 714022 | 14 80 7.1+0.09 | 0.85 
126—130 66 8.1+012 | 0.97 84 8.2+011 | 1a 
131—135 101 | 914012 | 12 95 91+0.12 | 1.2 
136—140 111 10.2+0.10 | 1.2 89 1014012 | 1a 
141—145 161 11.1+0.10 1.2 82 11.0+0.12 33 
146—150 154 12.2+0.10 | 1.2 102 12.0+0.18 | 1.8 
151—155 153 12.8+0.09 | 1a 136 13.54+0.15 | 1.8 
156—160 129 | 138+009 | 1a 213 14.5+0.18 | 1.9 
161—165 113 143+011 | Le 263 16.6+0.12 | 1.9 
166—170 116 16.1+0.14 | 15 165 16.5+0.15 | 1.9 
171—175 106 16.0+0.15 | 1.5 76 17.0+0.21 | 1.8 
176—180 108 | 17.0+014 | 1s 15 16.6 
181—185 57 16.8+0.2 | 1.9 1 16.8 
186—190 24 17.7+0.38 | 1.8 


of 125 cm or more. It is further of interest that the weight 
shows a somewhat larger range of variation at a height 
greater than 135 cm; this is naturally linked up with the fact 
that differences of nutrition can condition weight changes fairly 
independent of height and age (table 22). In other words, 


? 
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TABLE 22. 
Weight of boys and girls in Stockholm and Malmé at different heights. . 
a 
Weight, kg. tai 
Height, Boys Girls 
em. bo 
| Number M+e(M) | G Number | M+e(M) 6 int 
th: 
76—80 is_| 11.0 , 22 10.4+0.15 | 0.72 tes 
81—85 26 12.2+0.2%6 | 1.3 27 11.8+0.22 | 1a pr 
86—90 28 13.0+ 0.20 11 26 13.1+0.25 | 1.2 bu 
| 91—95 44 | 142014 | 0.95 28 14s+0.2 | or 
96—100 48 15.7+0.18 | 1.2 41 16.6+0.24 | 1.5 ch 
| 101-105 | 60 17.0+0.16 | 1.2 55 16.8+016 | 1.4 
| 106—110 68 18.1+0.17 | 1.4 59 18.2+0.18 1.4 th 
| 111—116 75 2014016 | 14 92 19.7+0.20 | 2.0 
116—120 88 21.7+0.16 | 1.5 87 21.6+0.20 | 19 in 
121—125 73 | 238t+02 | 19 | 80 | 236+0.25 | 22 te 
126—130 | 66 25.8+0.24 | 20 | 84 26.2+0.24 | 2.2 th 
131—135 | 101 | 286+027 | 27 95 28.7+0.8 | 3.2 th 
136—140 111 | 316+081 | 33 | 89 | 3820+041 | 39 to 
| 141—145 161 346+0.2 | 33 | 82 36.8+0.45 | 4.1 pr 
| 146—150 154 38.3+0.36 | 4.4 102 38.38+0.46 | 4.6 th 
| 161—155 153 415+0.38 | 40 | 136 45.0+0.59 | 6.9 
156—160 129 | 45.2+0.48 | 5.5 213 49.0+045 | 65 
161—165 | 113 49.6+0.51 | 5.5 || 268 65.0+0.42 | 6.7 
| 166—170 115 55.4+0.49 | 63 | 165 59.0+0.54 | 7.0 
| 171—175 106 60.6+0.72 | 74 || 76 60.9+0.73 | 6.4 by 
176—180 108 65.6+0.63 | 66 | 15 64.4 ‘ is 
181—185 57 68.9+0.83 | 6.3 | 1 66.7 ‘ al 
186—190 24 721+118 | 58 — in 
in young children the connection between height and weight cé 
is stronger than the one between height and age. In children Ss 
after the age of 12 the situation is reversed, and there is a ni 
stronger connection between height and age than between h 
weight and age. d 
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When wishing to group children which are at the same 
stage of development, it is naturally reasonable to take age 
as the first factor. It should be possible to attribute a cer- 
tain value to the physical development in doubtful cases, for 
example when dealing with children whose ages are on the 
boundaryline between two classes. The height can be taken 
into account in the second place, and the weight only in the 
third place. Actually, it is not unusual for parents and 
teachers more or less consciously to apply such principles in 
practice. It is assumed that a child who is relatively strongly 
built and who has a relatively large height and weight has 
greater chances of keeping up with the instruction than a 
child who is regarded as delicate. 

As said here before, in reality, the ideal is not to place 
the children in classes according to either age, weight or 
length. The right way is to place them according to their 
intellectual development, and it is to be hoped that reliable 
test methods will gradually be achieved, by the help of which 
the degree of this can be determined. Certain children will 
then be saved from unnecessarily great strain from having 
too much expected of them, and those capable of a more rapid 
progress through the school will not be forced to keep with 
the others at a slower rate. 


Standard table. 


Attempts have long been made to achieve standard tables, 
by whose help it would be possible to determine if a child 
is to be regarded as normal or abnormal in respect of weight 
and height. This task is naturally not easy, and is in a sense 
insoluble, since one has to reckon with differences in material 
selected in various ways. There is the social difference, nor 
can the possibility of regional differences be disregarded. 
Strictly speaking therefore, a great many standard tables are 
needed for different regions, different social classes etc. As, 
however, Sweden is par excellence the country where the 
differences between different regions and different classes of 
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TABLE 23a. 
Height in boys at different years of age. 


Range of variation 


Age, Average | 

height M-—3 o — M—2.56 —— M+2.50—M+36 
11— 1.5 81.0 3.6 7002 — 170 — 90.0 - 91.8 
1.6— 2.0 86.0 3.7 749 — 78s —— 95.8 — 97.1 
21— 2.5 905 | 38 | 791 — 810 —— 1000 101.9 
2.6— 3.5 96.7 4.0 84.7 — 86.7 —— 106.7 — 108.7 
3.6— 4.5 104.0 4.3 911 — 2933s — 1148 116.9 
46— 5.5 | 1105 4.6 96.7 — 99.0 —— 1220 — 1243 
5.6— 6.5 117.0 49 | 1023 — 1048 —— 129.8 131.7 
66— 7.5 | 1280 | 52 | 1074 — 1100 —— 1360 — 138.6 
7.6— 8.5 128.5 | 5.5 1120 -- 1148 - 142.3 145.0 
8.6— 9.5 133.5 5.8 1161 — 119.0 —— 1480 — 150.9 
96—10.5 | 1885 | 60 | 1205 — 1285 —— 1585 — 156.5 
10.6—11.5 143.3 6.4 1241 — 127.3 —— 169.3 162.5 
11.6—12.5 148.0 7.2 | 1264 — 1300 —— 1660 — 169.6 
12.6—13.5 153.6 7.9 | 1299 — 1839 —— 1784 — 177.3 
13.6—14.5 160.5 8.5 135.0 — 139.3 —— 1818 — 186.0 
14.6—15.5 166.6 8.4 141.4 — 1456 —— 1876 — 191.8 
15.6—16.5 172.3 7.8 148.9 — 1628 — 191.8 — 196.7 
16.6—17.5 175.7 7.0 | 154.7 — 1682 —- 193.2 196.7 
17.6—18.5 177.5 65 | 80 — Mis — 193.8 — 197.0 
18.6—19.5 178.0 6.2 169.4 — 1625 —— 1935 — 196.6 
19.6—-20.5 178.2 6.0 | 160.2 — 16382 —— 193.2 — 196.2 


society are not very great, they can possibly be disregarded 
and a standard table worked out which, if not too much is 
demanded of it, can be applied over the entire country. 
When working out a standard table of this kind, regard 
should really be paid to three different factors, namely age, 
height and weight. The question then is, if it is necessary 
to pay regard to age. Strictly speaking, the situation is of 
course that persons of different ages have different tendencies 
towards fat, and that, in theory, one therefore has to reckon 
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TABLE 23 b. 
Height in girls at different years of age. 


Range of variation 


Age, A verage = 
| M-—3 — M—2.56 —— M+2.50—M+36 
li— 15 | 795 | 36 | 687 — 705 —— 885 — 90.3 
1.6— 2.0 | 846 | 3.7 | 735 — 754 —— 93.9 — 965.7 
ei—25!| 898 | 38| 779 — 798 —— 988 — 100.7 
2.6— 3.5 | 95.2 | 4.1 829 — 850 —— 1055 — 107.5 
3.6— 4.5 102 8 44| 896 — 918 —— 1188 — 116.0 
46— 65 | 1100 | 48 | 956 — 980 —— 1220 — 1244 
6.5 | 1165 | 6.0 | 1015 — 1040 —— 1290 — 1815 
6e— 7.5 | 1222 | 568 | 10683 — 1090 —— 1355 — 188.1 
76— 85 | 127.0 | 6.7 109.9 — 1128 —— 1418 — 144.1 
86—95 | 1325 | 61 | 1142 — 1178 —— 1478 — 1508 
96—10.5 | 137.5 | 6.6 | 117.7 — 1210 —— 1540 — 157. 
10.6—11.5 | 1428 | 7.0 | 1218 — 1263 —— 1608 — 163.8 
116—12.5 | 148.9 7.2 | 1273 — 1309 —— 1669 — 170.5 
126—13.5 | 1550 | 69 | 1848 — 1878 —— 1728 — 176.7 
13.6—14.5 | 169.0 | 65 | 1895 — 1428 —— 1753 — 1785 
146—15.5 | 1620 | 61 | 143.7 — 1468 —— 1778 — 18038 
15.6—16.5 | 164.0 | 58 | 1466 — 1495 —— 1785 — 181.4 
166—17.5 | 1645 | 55 | 1480 — 1608 —— 1783 — 1810 
17.6—18.5 | 165.0 | 54 | 1488 — 1515 —— 1785 — 181.2 
18.6—19.5 | 1655 | 52 | 1499 — 1625 —— 1785 — 181. 
| 19.6—20.5 | 1660 | 51 | 150.7 — 1638 —— 1788 — 181. 


with the possibility of a younger child of a certain height 
being somewhat fatter or thinner than a child of the same 
height who is older. The calculations we made in the weight- 
height index show that this is especially likely in younger 
children before the ages of 7—8. It must however be borne 
in mind that, as we stated earlier, the age is not an absolute 
measurement of the degree of maturity, and that a child who 
is tall can to a certain extent be expected to be at another 
stage of development than a child of the same age who is 
4—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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TABLE 24a. 
Weight in boys at different years of age. 


Range of variation 


Age, Average 

years wa M-3 6 — M-2.506 —— M+2.50—M+386 
1i— 1.5 11.9 1.2 8s — 89 — 149 — 165 
1.oc— 2.0 12.8 1.3 89 — 9.6 — 16. 16.7 
2.1— 2.5 13.7 1.4 95 — 103 — ta — 17.9 
ac—35 | 162 | 16| 104 — 112 —— 192 — 200 
3.6— 4.5 17.2 le} 1156 — 135 22.0 - 22.9 
4.6— 5.5 19.0 2.2 124 - 18356 — 24.5 - 25.6 
5.c— 6.5 21.2 2.6 13.4 - 14,7 - 37.2 29.0 
6.c— 7.5 23.5 3.1 1432 — 18 — 3138 32.8 
7.6— 8.5 25.9 3.5 144—- Ws — 84.7 36.4 
8.c— 9.5 28.3 4.0 1463 — 183 —— 38.3 40.3 
9.6-—10.5 31.5 4.6 177 — 20 -— 48.0 45.3 
10.6—11.5 34.7 5.8 18.8 - 215 —-—— 48.0 50.6 
11.¢—12.5 38.3 6.4 191 — 228 —— 64.8 - 67.5 
12.<—13.5 42.7 7.8 193s — 233 — 62:3 66.1 
13.6-—14.5 48.2 8.8 21s — 232 — 1703 74.6 
14.6—15.5 64.2 9.2 266 — 312 ——. 772 - 81.8 
15.6—16.5 60.0 9.1 32.7 — 37.8 ——" 82.8 - $873 
16.6—17.5 63.9 8.8 375 — 419 — 859 — 90.8 
17.c—18.5 66.2 8.4 410 — 42 — 87.2 — 91.4 
18.6—19.5 66.8 8.0 42s — 48s —— 86.8 90.8 
19.6-—20.5 67.2 7.5 447 — 45 — 86.0 - 89.7 


shorter. Special calculations have therefore been made to get 
an idea of whether a more satisfactory normal figure can be 
reached by taking into account age, height and weight at the 
same time. It has been found, however, that our material 
for lower ages is not sufficiently large to reveal displacements 
here; this on the other hand implies that the displacements 
one can expect are not particularly great. As well as this, 
normal figures must even so always have a limited value. As 
has been said above, regard ought actually to be paid to 
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TABLE 24 b. 
Weight in girls at different years of age. 


Range of variation | 


Age, Average 
| weight M-8 o— M-2.56 —— | 
li—15 | lo | 12] 74 — 80 —— 140 — 146 | 
| 193 | — 90 —— 165 — 16: | 
21-25 | 13.8 — ti — | 
2.6— 3.5 147 | 17] 96 — 105 —— 190 — 1938 
3.6— 4.5 | 16.6 20; 106 — lle — 26 — 236 
4.6— 5.5 18.8 2.8 llo — 1381-— 246 — 26.7 
5.6— 6.5 20.9 2.7 128 — 142 — 27.7 — 29.0 
6.6— 7.5 23.0 3.3 131 — Ms — 31s — 829 
7.6— 8.5 26.1 3.7 140 — 169 — 34.4 — 36.2 
8.6— 9.5 28.2 4.8 168 — 175 — 3890 — 41.1 
9.6—10.5 312 | 49| 165 — 190 —— 435 — 45.9 
10.<—11.5 34.8 58 | 174 — 2083 — 49.3 — 52.2 
11.6—12.5 393 | 68 | 189 — 228 —— 568 — 69.7 
12.6—13.5 44.3 7.6 2156 — 2s — 63.8 — 67.1 
|} 13.6—14.5 49.2 +4 261 — 300 — 685 — 172.38 
146—155 | 685 | 75 | 810 — 848 728 — 76.0 
15.6—16.5 56.0 7.8 341 — 378 —— 748 — T7.9 
17.6—18.5 58.5 6.7 | 384 — 418 — 756.38 — 78.6 
18.6—19.5 69.0 | 64| 398 — 480 —— 75.0 — 78.2 | 
19.6—20.5 69.4 | 61 | 411 — 442 — 74.7 — 77.7 | 


regional and social differences also. The limit for over- and 
underweight which can be obtained is not quite exact. For 
an approximative orientation, it is enough merely to investigate 
whether the child in question can be considered to have a 
normal weight in relation to its height. 

Figures are given in tables 23 a, 23 b, 24a and 24b for 
height and weight at different ages (see also Fig. 5, 6, 7 and 
8). With the help of this table it is thus possible to in- 
vestigate whether a person at any one age has normal height 
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em em 
190 190 
180 180 
170 170 
110 110 
100 101 
90 
80 
70-44 70 


012 3 4 56 6 7 8 9 10 11 12 13 14 16 16 17 18 19 20 
age, years 


Fig. 5. Height in boys of different years of age. Whole line = means. The 
dotted lines delimit the spaces between 2 '/2 6 and 3 g on each side of the means. 
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Fig. 6. Height in girls of different years of age. Whole line = means. The 
dotted lines delimit the spaces between 2 '/2 o and 3 a on each side of the means. 
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and normal weight. These figures can be said to constitute 
normal figures obtained from making all our material into 
one, and the figures being smoothed by calculation of succes- 
sive divergences. The table cannot, however, be used to 


kg kg 
90 90 
80 rare 80 
4&4 
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60 f+ 60 
50 ral 50 
7 
77 7 
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Fig. 7. Weight in boys of different years of age. Whole line = means. 
The dotted lines delimit the spaces between 2'/2¢ and 36 on each side 
of the means. 


determine whether an individual is under or over weight. He 
may have the normal length for his age, but diverge positively 
so that he tends to be almost too tall, and he may at the 
same time have a normal weight for his age but tend to be 
too light. This implies that his height does not correspond 
to his weight. 

To determine whether an individual is of normal weight 
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in relation to his height, tables 25 a and 25 b might suitably 
be used; from this it can quite simply be read off whether 
the child has harmonious weight — i.e. the weight calculated 
to answer to his height (see also Fig. 9 and 10). That is to 
say, this table has been calculated solely from data as to 
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Fig. 8. Weight in girls of different years of age. Whole line = means. 
The dotted lines delimit the spaces between 2'/2 ao and 36 on each side 
of the means. 


height and weight, leaving age out of account. In theory, 
it would, as has been stated, be more satisfactory to consider 
the age also, but in practice this is not necessary. The table 
can probably be looked upon as fully answering in practical 
use. When using it, however, one must take into account 
that a child of a certain height can be abnormally thin or 
abnormally fat for different reasons. Extreme fat may be due 
to over-feeding and to the fact that the child eats too much. 
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The cause may also be abnormal metabolism, which sets up 
an enormous appetite. Here there is naturally no sharp 
boundary-line, and in individual cases it is of course impossible 
ever to reach a definite opinion on the evidence of weight 
and height alone. If the weight is large for the height, 
special investigations therefore must be made to find whether 
there are any indications of endocrine disturbance or the like; 
in so doing one should also try to discover whether those 
responsible for the upbringing of the child were over-zealous 
in feeding it. 

If a child displays abnormally low weight, this may be 
attributed to three different causes. 1. Poor nutrition. 2. The 
child has an abnormal tendency to thinness, without it being 
possible to see any disease behind this. 3. The child suffers 
from some disease which sets up poor nutrition. In such 
cases, too, it is impossible to reach any definite conclusions 
from height and weight alone. Special investigations must 
be made, and the facts of the case gone into in more detail. 
If the child had previously been quite well-covered but had 
become thin, there is special reason for suspecting a disease. 
If the child has been comparatively light for a long time, 
this may be due to under-nourishment, but the cause may also 
be a hereditary tendency to be thin; this latter does not call 
for adjustment. 

When dealing with both over- and under-weight then, more 
thorough investigations must be made before steps are taken. 
In practice, therefore, normal figures are only of importance 
to mark off groups of individuals who ought to receive special 
attention. 

In questions of so-called normal distribution of qualities, 
it is customary to reckon with a range of variation of three 
times the standard deviation. For one can presuppose that 
persons in a population are exposed by hazard to favourable 
and unfavourable factors; this applies to both hereditary and 
environmental factors. The one individual is quite by chance 
exposed to preponderatingly favourable or preponderatingly 
unfavourable factors, and in extreme cases, when only favour- 
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TABLE 25a. 


Weight in boys at different heights. 
Range of variation 
Height, Average 

| M—3 o — M—2.56 —— M+2.ii0—M+36 
76.5— 78.4 | 11.0 | 0.7 8.9 93 — 128 13.1 
78.5— 80.4 11.4 7 9.3 97 — 138.2 13.5 
80.5— 11s | O08 | 9.4 98 —— 188 14.2 
82.5— 844; 121 | 08 7 101 —— 141 14.5 
84.5— 864) 125 | 09 | 98 108 —— 148 15.2 
86.5— 884; 129 | 09 | 10.2 10.7 —— 162 15.6 
88.5— 90.4) 13.4 0.9 | 10.7 1l2 — 16.7 16.1 
905—924| 188 | 10| 108 lls —— 1638 16.8 
925— 944, 148 | 1o| 11s lls —— 168 17.8 
94.5— 964) 148 | 1a is — ifs 18.1 
96.5— 98.4; 15.8 | 11 | 12.0 126 —— 181 18.6 
98.5—100.4| 15.8 | 11 | 125 ithe 19.1 

| 100.5—102.4| 16.4 12] 128 134 — 194 20.0 
102.5—104.4| 16.9 | 12 | 1383 139 —— 19.9 20.5 
104.5—106.4; 175 (| 18 13.6 143 — 208 21.4 
| 106.5—108.4; 181 | 1s | 142 149 —— 214 22.0 
108.5—1104| 188 | 18 | 149 156 —— 221 22.7 
110.5—1124; 194 | 14 | 16.2 169 —— 22.9 23.6 
112.5—114.4| 200 | 14 | 158 16.5 —— 23.5 24.2 
114.5—1164| 206 | 15 16.1 16.9 —— 24.4 26.1 
116.5—118.4|} 21.3 1.5 16.8 176 — 26.1 25.8 
118.5—120.4 221 | 1.6 17.3 181 — 26.1 26.9 
120.5—122.4; 228 | 17 | 17.7 186 —— 27.1 27.9 
122.5—124.4| 236 | 17/| 185 194 —— 279 28.7 
124.5—126.4; 245 | | 18.8 198 —— 29.8 30.2 
126.5—128.4| 254 | 20| 194 204 .—— 30.4 31.4 
128.5—130.4| 26.3 | 21 | 20.0 211 —— 31.6 32.6 
130.5—1824| 274 | 23 | 20.5 217 —— 332 34.4 
132.5—1384.4| 28.5 2.5 21.0 223 —— 34.8 36.0 


TABLE 25a (continued). 
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GROWTH 


Weight in boys at different heights. 


| 


| 


Range of variation 
M-—3 6 — M—2.56 —— M+2.56—M+3¢ | 
134.5—136.4| 29.6 27 | 215 — 22.9 —— 864 — 87.7 
136.5—138.4 30.9 29 | 222 — 23.7 — 382 — 39.6 
138.5—140.4| 328 | 31 | 230 — 246 —— 401 — 416 
140.5—142.4| 33.6 al 23.7 — 264 — 419 — 43.5 
144.5—146.4| 36.8 | 252 — 271 — 456 — 47.4 
146.5—148.4 | — — ats — 
148.5—160.4; 39.2 | 42 266 — 287 —— 497 — 51.8 
150.5—1624| 40.7 | 44| 275 — 297 —— 617 — 5829 
162.5—154.4 42.2 46 | 284 — 80.7 —— 53.7 — 56.0 
154.5—156.4 43.7 | 4.8 29.3 — 317 — 65.7 — 68.1 
166.5—158.4| 453 | 51 | 800 — 826 —— 581 — 606 
| 1685—1604| 469 | 68 | 310 — 387 —— 602 — 628 
160.5—162.4| 48.8 6.5 | 323 — 351 —— 626 — 66:3 
162.5—164.4| 50.7 | 6.7! 386 — 365 —— 650 — 6738 
164.5—166.4| 52.8 69 | 361 — 381 —— 67.7 — 70.5 
166.5—168.4| 55.1 | 61 | 868 — 399 —— 704 — 7384 
168.5—1704| 578 | 68 | 384 — 416 —— 781 — 762 
170.5—172.4; 59.5 | 64 | 408 — 435 —— 755 — 78.7 
172.5—174.4 | 61.4 6.4 | 422 — 454 —— 774 — 80.6 
1745—176.4| 6383 | 65 | 488 — 471 —— 796 — 828 
176.5—178.4| 64.9 5 | 454 — 487 —— 812 — 84.4 
178.5—180.4| 66.5 | 64 473 — 605 —— 825 — 86.7 
180.5—182.4; 67.9 | 64| 487 — 519 —— 839 — 871 
182.5—184.4| 693 | 63 | 5604 — 536 — 85.1 — 88.2 
184.5—186.4| 705 | 62 519 — 6550 -—— 860 — 89.1 
186.5—188.4; 718 | 61 | 535 — 566 — 87.1 — 90.1 
188.5—1904, 729 | 60| 549 — 579 —— 879 — 909 
190.5—192.4 739 | 60! 559 — 689 —— 889 — 91.9 
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TABLE 25 b. 


Weight in girls at different heights. 


Range of variation 


Height, Average 

om. M-8 6 — —— M+256—M+86 
74.5— 76.4) 10.0 0.7 79 — 8s — 118 — 12.1 
76.5— 78.4 10.4 0.7 8s — 8.7 -—-— 122 — 12.5 
78.5— 80.4 10.8 0.8 84 — 83s —- 128 — 13.2 
80.5— 82.4 11.2 0.8 | 8s — 9.2 — 18.2 13.6 
82.5— 84.4| 11.7 0.9} — 5 — 14.0 14.4 
84.5— 86.4; 121 0.9| 94 — 99 — 14.8 
86.5— 88.4; 12.6 0.9 | 99 — 104 —— 149 — 158 
88.5— 90.4; 130 | 10) 10.0 16.0 
90.5— 92.4; 13.5 lo} 105 — 16.0 — 16.5 
92.5— 94.4} 14.0 1.1 10.7 — lls —— 168 — 178 
94.5— 96.4 14.5 1.1 1l2 — lls — 178 — 17.8 
96.5— 98.4 | 15.0 1.1 117 — 123 —— 178 — 188 
98.5—100.4 | 15.6 1.2 120 — 126 — 186 — 19.2 
100.5— 102.4 16.1 1.2 125 — 131 — 191 — 19.7 
102.5—104.4 16.7 1.8 12.38 — 13.45 — 200 — 20.6 
104.5—106.4 17.8 1.3 134 — 141 — 20.4 — 21.2 
106.5—108.4 17.9 1.4 13.7 — 144 —— 21.4 22.1 
108.5—110.4 18.5 1.4 148 — 160 — 22.0 — 22.7 
110.5—-112.4 19.1 1.5 146 — 164 — 229 — 28.4 
112.5—114.4 19.8 5 168 — 161 —- 236 — 24.3 
114.5—116.4 20.5 1.6 15.7 — 16.5 — 245 — 26.3 
116.5—118.4 21.2 1.7 1461 — 170 — 255 — 26.3 
118.5—120.4 21.9 ls | 165 — 174 —— _ 26.4 - 27.8 
120.5—122.4 22.7 1.9 170 — 180 — 27.5 — 28.4 
122.5—124.4 23.6 2.0 176 — 186 —— 28.6 — 29.6 
124.5—126.4 24.5 2.1 182 — 1938 — 29.8 30.8 
126.5—128.4 25.4 2.3 185 — 19.7 — 31.2 - 32.3 
128.5—130.4 26.4 2.4 192 — 204 — 32.4 33.6 
130.5—132.4 27.5 2.6 19.7 — 210 — 34.0 35.38 
132.65—134.4 28.7 28 | 2038 — 217 —— 35.7 37.1 
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TABLE 26 b (continued). 
Weight in girls at different heights. 


Range of variation 


Height, Average | 

om. weight | M-3 6 — M-2.50 —— M+250—M+380 
184.5—136.4| 29.9 | 30| 209 — 224 —— 374 — 3889 
136.5—138.4| 311 | 215 — 281 —— 3891 — 40.7 
138.5—140.4| 32.4 $4 | 222 — 239 —— 409 — 426 
140.5—142.4 $3.8 | 3.7 | 22.7 — 246 — 431 — 449 
142.5—144.4| 36.2 | 40| 282 — 22 —— 452 — 47.2 
144.5—146.4| 36.7 | 4.4 — — 417 — 09 
146.5—148.4; 383 | 49 | 236 — 261 —— 506 — 58.0 
148.5—1504| 401 | 54| 239 — 26 — 53.6 — 56.8 
160.5—1524| 421 | 68 | 247 — 276 —— 566 — 59.5 
162.5—154.4| 44.2 | 6.1 259 — 29.0 —— 59.5 — 62.5 

154.5—156.4 464 | 68 275 — 30.7 —— 622 — 653 
156.5—158.4| 48.7 | 65 | 292 — 325 —— 650 — 68.2 | 
158.5—160.4| 51.0 | 6.6 | 312 — 345 —— 675 — 708 | 
160.5— 162.4 63.2 | 6.7 | 331 — 365 —— 700 — 7388 | 
162.5—164.4| 55.2 | os | 351 — 385 —— 720 — 758 | 
164.5—166.4| 569 | 68 | 365 — 399 —— 739 — 773 | 
166.5—168.4| 58.4 6.7 3838 — 417 —— 752 — 785 
168.5—1704) 59.8 67 | 807 — 481 —— 76 — 7989 
170.5—172.4 61.1 | 6.7 | 410 — 444 —— 779 — 81.2 
172.5—174.4 623 | 66 | 425 — 458 -—— 788 — 82.1 
174.5—176.4| 634 | 66 | 436 — 469 —— 799 — 83.2 
176.5—178.4| 644 | 65 | 449 — 482 —— 80.7 — 83.9 


able or only unfavourable factors are found, those limits are 
reached which are calculated with the help of + 30. A per- 
son who lies outside these limits is abnormal; this means that 
his nature is conditioned by special factors which do not affect 
normal persons. A person may, on account of normally acting 
hereditary and environmental factors, happen to be of extremely 
small stature; if, however, he lies outside the calculated range 
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Fig. 9. Weight in boys of different heights. Whole line = means. The 
dotted lines delimit the spaces between 2'/2¢ and 36 on each side of 
the means. 


of variation, this means that his height is affected by some 
altogether special factor which is not included in the random 
interplay of those one has to reckon with for normal in- 
dividuals. This factor may be connected with a disease (e. g. 
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Fig. 10. Weight in girls of different heights. Whole line = means. The 
dotted lines delimit the spaces between 2'/2¢ and 36 on each side of 
the means. 


kyphosis), but may also be one which as a rule is not classified 
as such (e.g. certain forms of dwarfism). 


5 


In reality, the two conceptions, normal and abnormal, are 
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not synonymous with the conceptions of healthy and ill, even 


though it is possible to use them in many cases as synonyms 
without being misunderstood (Cf. Dautpere 1940). A perso 
who comes within the normal range of variation may ver) 
well exhibit symptoms of a disease, and as a matter of faci 
no-one expects to be able to mark off in figures for weight 
and height those individuals who to some extent are influ 
enced by some disease. 

The distinctions we have sketched may appear self-evident 
but actually there is a tendency to overestimate the norma 
figures obtained by statistical calculations. We have there 
fore considered it proper to discuss the question briefly 
With regard to the viewpoints mentioned, we have thought 
it appropriate not to set a definite limit for the normal 
variation and for over- and under-weight. In our standard 
table we give two limits for normal weight. Persons in the 
boundary zone should be regarded with a certain suspicion 
and should if possible be submitted to special investigation. 
Those outside the extreme limits should under all circum 
stances be submitted to a special investigation. The two limits 
express different degrees of probability of a disease in the 
individual in question. The probability is greatest outside 
the limits given; in the doubtful zone the probability is less 
It is as a matter of fact obvious that there is a possibility 
of diseases in individuals within the whole range of variation 
and it is not possible to obtain a pointer for what one is to 
do from height and weight alone. 


Summary. 


The aim of the present investigation is, firstly, to obtain 
standard tables of height and weight for practical use and, 
secondly, to try to analyse changes and differences in height 
and weight in the light of some hypothetical views formerly 
presented by one of the authors, e. g. that environmental 
factors influence above all the rate of growth in younger ages 
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but have less influence on the final results and that an in- 
crease in height may be due to the breaking up of isolates. 


1. Boys and girls have been measured in the town of 
Stockholm (4379 children) and the town of Malmé (2662 child- 
ren). School children from country schools in the county of 
Ostergétland (1400 children) have also been measured. The 
measurements have been made on children from birth up to 
the age of 19 years during 1938—39. 

2. By comparing boys and girls from different social 
classes (children from elementary schools and children from 
secondary schools) it has been found that there is a difference 
in height of about 3 cm. for boys and a corresponding differ- 
ence for girls (although the number of girls is rather small). 
No appreciable difference in weight has been found. This 
may be due to the upper classes representing larger isolates. 
Environmental factors should cause differences in weight too. 


3. A comparison between the figures for the children from 
the different regions shows small differences. Stockholm comes 
first both as regards height and weight and is followed by 
Malmé. The figures for Ostergétland are the lowest. This 
is what should be expected from the size of the isolates, Stock- 
holm being made up of larger and Ostergétland of smaller 
isolates. The children in Ostergétland probably have better 
nutrition, and if environmental factors were decisive, one 
should expect children from the country to be larger than 
children from the towns. 


4. Large differences are found with regard to earlier in- 
vestigations in Sweden, above all the one by Key (1883). The 
differences in height between the children in the present material 
and in the older one increase up to the age of about 15 years, 
where the differences for boys are more than 15 cm. For 
girls the greatest difference occurs at the age of 12—13 years 
and is 11—13 cm. After these ages the differences get less 
for both sexes. For boys at 21 years of age the difference 
is only 5 cm. There are corresponding differences in weight 
of about 10 kg. for both boys at the age of 15 years and 
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girls at the age of 12—13 years. Then the differences in 
weight decrease. The cause of this peculiar trend is possibly 
that because of better environment both boys and girls grow 
more rapidly up to about 15 years of age but then grow more 
slowly. The difference left at grown-up age may be due in 
part to hereditary differences, caused by the breaking up of 
isolates on account of industrialisation, better communications 
and the movement into towns. This process results in an 
increase of heterozygoty, and if genes for great height are 
dominant, the result must be an increase in height. 


5. A comparison between boys and girls shows slight 
differences between present time and 1883. The differences 
may be described so, that boys as well as girls increase in 
height but the boys more than the girls and therefore the 
girls at present are taller for a slightly shorter period during 
puberty than the boys. Figures are also given for height in 
relation to weight according to Rohrer’s index. This index 
now is a little lower than formerly, which signifies that the 
height has increased more than the weight at the present time 
in comparison with 1883. 

6. Some information has been gained about the nursing 
period. On the whole this period is longer in the country 
than in the towns and a little longer for mothers above 30 
years of age than for younger mothers. No correlation could 
be shown between the nursing period and the height and 
weight after one year of age. Neither could a correlation 
be shown between the age of the mother and the height and 
weight of the child. However, figures were found to indicate, 
that children born in the autumn have somewhat greater 
height and weight at birth than children born in spring. 

7. Figures are given for the variation in age at different 
heights and the variation in weight at different heights. 

8. With the help of the measurements obtained standard 
tables are given for height and weight at different ages (Tables 
23 a, 23 b, 24a and 24b) and for weight at different heights 
(Tables 25 a and 25 b). 


HEIGHT AND WEIGHT DURING GROWTH 


Literature. 
BACKMAN, G.: Acta Univ. Latviensis, 12, 1925. — —-—: Kungl. Vet. 
Akad. Handl. Ser. III, 14, n:r 1, 1934. — ——-: Kungl. Fysiografiska Sillsk. 


i Lund Forh. 7. n:r 14, 1937. — BaLpwin, B. T.: Am. J. Phys. Anthrop. 
8, p. 1, 1925. — BowpitcH: Eighth Annual Report of the State Board of 
Health of Mass. Boston, 1877. — CAMERER, SEN.: Jahrb. f. Kinderheilk. 
36, p. 249, 1893; 18, p. 254, 1882; 53, p. 389, 1901. — CAMERER, JUN.: 
Verh. d. deutsch. Ges. f. Kinderheilk. p. 1, 1899. — ——-: Verh. d. deutsch. 
Ges. f. Kinderheilk. p. 152, 1905. — ——: I Pfaundler-Schlossman, Handbuch 
der Kinderheilk., II uppl. 1910. — DAFFNER: Das Wachstum des Menschen, 
II uppl. Leipzig, 1902. — ap gg G.: Recension av J. V. Hultkrantz, 
Svenska Dagbladet, Stockholm *4/11 1927. — ——: Zeitschr. f. Morphologie 
1. Anthropologie, 29, p. 288, 1931. — ——-: Proceedings of = Royal Society 
s Edinburgh, Session 1937—1938. Vol. LVIII, Part II (No. 15) _— 
Statistical Methods for Medical and Biological cotati Santen, 1940. 
— ——: Proceedings of the Seventh International Genetical Congress, 
Edinburgh, August 1939. Cambridge, 1941. —- DAHLBERG, G. & WAHLUND, S. 
The Race Biology of the Swedish Lapps, Part II, Uppsala, 1941. — DIKANSKI: 
Uber den Einfluss der sozialen Lage auf die Kérpermasse von Schulkindern. 
Inaug. Diss. Miinchen, 1914. — DOvERTIE: Hygiea, 57, p. 254, 1895. 
— DumovutTeT: Arch. med. enf. 24, p. 352, 1921. — EMErRsoN: Nutrition 
and Growth in Children. New York, 1922. — ForssBeRG: Hygiea, 75, p. 
295, 1908. — HJARNE: Acta Ped., 1, p. 324, 1921. — HULTKRANTZ: Nova 
Acta Soc. Scient., Uppsala, Vol. extra ord., 1927. — HoéJeErR: Acta Ped., 
5, p. 59, 1925. — Key: Bilaga E till Liroverkskommitténs betinkande, Stock- 
holm, 1885. — KJERRULF: Har kristiden 1914—19 haft nagon inverkan pa Stock- 
holms folkskolebarns kroppsliga utveckling? Akad. avh. Stockholm, 1920. — 


: Svenska Likartid., p. 1125, 1924. — ——: Svenska Likartid. 24, 323, 
1927. — KoRAEN: Hyg. Tidskr. 10, p. 125, 1917. — LEVINE: Growth 3, 
p. 53, 1939. — ——-: Nutrition Abstracts and Reviews, 9. No. 2. — LJUNG- 


GREN: Nord. Hyg. Tidskr. 6, p. 241, 1925. — MALLING-HANSEN: 8:e internat. 
Kongr. f. inv. med., Képenhamn, 1884. — MARTIN: Anthropolog. Anz., 7, 
p. 76, 1924. — NIKOLAJEW: Cit. Sundal — NiGGI-HURLIMANN: Arch. d 
Julius Klaus-Stiftg. f. Vererbungsforsch. 5, p. 1, 1930. — NORINDER: Hygiea, 
69, 1199, 1907. — NyLIn: Acta med. scand. suppl., 29, 1929. — Orr, J. B.: 
Food, health and income. London, 1936. — PAGLIANI: Arch. per anthropol. 
6, 1876. — PETTERSSON: Upsala Lik. Foren. férh. 18, No. 1, 1882—83. — 
v. PFAUNDLER: Ko6rpermasstudien an Kindern. Springer, Berlin, 1916. — 
——: Ztschr. f. Kinderheilk., 29, p. 217, 1921. — v. PIRQUET: Ztschr. f. 


Kinderheilk., 6, p. 253, 1913. — ——: Ztschr. f. Kinderheilk., 36, p. 63, 
1923. — QuETELET: Sur l'homme et Anthropométrie. Briissel, 1870. — 
RANKE: Cit. Sundal. — RIEDEL: Inaug. Diss., Miinchen, 1913. — RIETZ: 


5—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 


66 BROMAN, DAHLBERG AND LICHTENSTEIN 

Arch. f. Anthrop., 1, 1903. — ROBERTSON: Growth and Development in 
Abt’s Paediatrics, Phila. & Lond. 1923. — RUOTSALAINEN: Acta Pred. 21, 
p. 308, 1937. — ——: Ibid. 23, p. 315, 1989. — ——: Ztschr. f. Kinder 
heilk. 60, p. 648, 1939. — ——: Acta Ped. 27, p. 437, 1940. — RustTUNG 
E.: Kostholdsstudier. Oslo, 1940. — SamoscH: Med. Klin. 3, p. 616, 1907. 
— Sak: Cit. Schidtz. — Scni6éTz: Med. Rev. 24, p. 673, 1917, — —— 
Nord. Hyg. Tidskr. 1, p. 289, 1920. — : Ref. Nord. Hyg. Tidskr. 5, 
p. 57, 1924. — -—-—: Sv. Likartidn. 27, p. 776, 1930. — ——: Norsk 
Mag. f. legevidensk. 1932. — Scn16Tz & BERGHOFF: Nord. Hyg. Tidskr. 
4, p. 1, 1923. — ScCHLESINGER: Das Wachstum der Kinder. Berlin, 1926. 
— ScHMID-MONNARD: Jahrb. f. Kinderheilk. 40, p. 84, 1895. — SKIBINSKI 
Das Koérpergewicht von Miinchener Schulkindern. — Inaug. Diss. Miinchen, 
1914. — STEENHOFF: Hygiea. 62, p. 145, 1900. —- SUNDAL: Nord. Med. 
Tidskr., 3, p. 754, 1931. — SuNDELL: Hyg. Tidskr., 10, p. 25, 1917. 
v. Sypow, G.: Acta Ped. 28, p. 8, 1940. — Tuxrorp & GLEGG: Brit. Med 
J. 1, p. 1423, 1911. — TORNELL: Nord. Hyg. Tidskr. i, p. 6, 1920. — 
VAHL: 8:e internat. kongr. f. inv. med. férh., p. 120, 1894. — WoopBuRyY 
Am. J. Phys. Anthrop. 5, p. 5, 1922. — VAriot & CHAUMET: Bull. et 
Mém. Soc. Anthrop. 7, 1906. — WRETLIND: Eira, p. 745, 1878. 


\ 
h 
I 
1 
1 
< 
‘ 
( 
4 
‘ 


AUS DEM ANAT. INST., LUND. DIREKTOR: PROFESSOR G. BACKMAN, 


| Das Wachstum der Kérperlange beim weiblichen Ge- 
| schlecht. 


Von 


RUNE GRUBB. 


Eins der Probleme, die in der ganzen Welt mit dem leb- 
haftesten Interesse studiert werden, ist dasjenige, welches das 
Wachstum betrifft, sowohl in seinen pathologischen wie nor- 
malen Formen. Diesem Problem geht man von wechselnden 
Ausgangspunkten und mit vielen Methoden zu Leibe. Hine 
von ihnen besteht darin, das Material statistisch-matematisch 
zu behandeln, um die formale Seite der Sache zu ermitteln 
und die verschiedenen Wachstumserscheinungen auf eine all- 
gemeine mathematische Formel oder eine Quotenreihe zuriick- 
zufiihren. G. Backman hat eine Formel abgeleitet, die sich 
auf eine einfache biologische Annahme oder darauf griinden 


lisst, dass — wenn man die maximale Geschwindigkeit und 
die zugehérige Zeit als Masseinheiten verwendet — der Lo- 


garithmus der Geschwindigkeit negativ proportional dem Qua- 
drat des Logarithmus der Zeit ist. Ausserdem hat es sich 
gezeigt, dass die Formel im einzelnen das Wachstum aller 
untersuchten Objekte wiedergeben kann. Bereits im Jahre 
1925 hatte Backman auf Grundlage einer gewissen Anzahl 
von fiir ihn damals erreichbaren Beobachtungsreihen durch- 
schnittliche Quotenreihen fiir Knaben und Miidchen zwischen 
1 und 20 Jahren berechnet. In den Jahren 1934 und 1939 
wiederum untersuchte Backman das Gréssenwachstum des 
Mannes und hob in diesem Zusammenhang hervor, es sei 
wiinschenswert, dass die Quotenreihen fiir Miidchen auf ein 
viel umfangreicheres Material gegriindet wiirde als das, was 
ihm in Riga 1925 zur Verfiigung stand. 


| 
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Das behandelte Material umfasst jetzt 247 den statistischen 
Reihen der fiinf Erdteile entnommene Reihen. Etwa die Hilfte 
dieser Zahl kommt von Deutschland. Auch die nordischen 
Linder (39 Reihen) und die angelsiichsische Vélkergruppe (28 
Reihen) sind reichlich vertreten. Die in jeder einzelnen Reihe 
angegebene Liingenziffer stiitzt sich bei jeder Altersgruppe auf 
ein Material, das von etwa zehn bis zu einigen Tausend wech- 
selt. Jedoch vermisst man in den meisten Fiillen niihere An- 
gaben iiber die Anzahl der gemessenen Individuen, und des- 
halb hat darauf keine Riicksicht genommen werden kénnen, 
dass eine Reihe, die sich auf ein grésseres Material stiitzt, 
einen grésseren Einfluss auf die gemachte Totalzusammenstel- 
lung hiitte gewinnen miissen. Eine jede der Reihen hat also 
die gleiche Bedeutung wie jede der iibrigen erhalten. Die 
Frage, ein wie grosses Material zu einer geschlossenen Einheit 
gusammengefiihrt werden darf, ist verwickelt. Denn ein um- 
fangreicheres Material gibt ja nicht ohne weiteres zugleich 
auch ein sicheres Resultat. Wenn das Wachstum innerhalb 
verschiedener Gruppen und Volksstiimme nach wechselnden 
Grundsiitzen geschiihe, sodass Beschleunigungen in offenbar 
verschiedenen Altersstufen auftriiten, wiirde man bei einer 
Standardreihe nur eine Verwischung und Ausgleichung des 
wirklichen Verlaufs der Erscheinungen erhalten. Dass irgend- 
ein solecher angenommener Wesensunterschied nicht vorhanden 
ist, zeigte Backman schon 1925 und wies nach, dass der we- 
sentliche Unterschied in der allgemeinen Gréssenordnung, die 
das Ergebnis als ein Proportionalitiitsfaktor beeinfiusst, liegt. 
Gewisse Variationen zeigen sich (Backman 1934), doch diirften 
sie verhiltnismissig so unbedeutend sein, dass man eine Total- 
zusammenstellung wagen kann. Dass die jeweils erreichte 
Korperldange bei den verschiedenen Volksstiimmen verschieden 
ist, ist ja allgemein bekannt, doch bedeutet das ja nicht, dass 
auch das Wachstum verschieden sein muss. 

Die Reihen umfassen die Altersstufen 0—20 Jahre. Uber 
dem Zwanzigjahr-Strich hat man keine Angaben erhalten kén- 
nen. Die meisten Reihen umschliessen nur die Altersspanne 
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6—14 Jahre. Die Zahl der Grundreihen innerhalb jeder Jahres- 
gruppe erhellt aus den Tabellen A (S. 72). 

Wie von Martin und anderen genauer auseinandergesetzt 
wurde, ist jede einzelne Messung der K6rperliinge mit einem 
grossen Unsicherheitsmoment behaftet. Um sich von den zu- 
filligen Variationen zu befreien, muss man selbstverstiindlich 
versuchen, sein Material zu vermehren. Von Backman wurde 
1925 auf das Vorkommen systematischer Fehler hingewiesen, 
deren wichtigste die mangelhafte Altersangabe, die betricht- 
lichen Verschiedenheiten in der Tageszeit und die sekulire 
Verschiebung (die besonders von Hu.rKranrtz eingehender er- 
forscht ist), sind. Deren Einfluss wird im allgemeinen nicht 
durch Vermehrung des Materials ausser Kraft gesetzt. Auf 
die mangelhafte Altersangabe komme ich spiiter zuriick. Die 
Ansicht scheint berechtigt, dass vergrésserte Anzahl der Reihen 
die Tendenz haben, die Verschiebung der Messergebnisse durch 
die Verschiedenheiten in der Tageszeit zu eliminieren, wenn 
man nur das gegenseitige Verhiiltnis der verschiedenen Alters- 
gruppen zueinander betrachtet. Warum sollte in der ganzen 
Welt die erste Klasse zuerst am Tage gemessen werden? Auf 
die Hutrxrantzsche Verschiebung hat in dieser Arbeit keine 
Riicksicht genommen werden kénnen; denn teils diirfte diese 
einer grossen Abwandelung von einem Land zum andern un- 
terliegen, teils ist die Huntrxrantrzsche Zahl nur_ fiir eine 
geringe Anzahl von Volksgruppen festgestellt worden. 

Bei der Analyse der verschiedenen Reihen habe ich mich 
der Bacxmanschen Wachstumsquote bedient, d.h. der Rela- 
tion Ly41/L; = Q, (In = Liinge bei einem gewissen Altersjahre, 
It+1 = Liinge ein Jahr spiiter). Bezeichnet man den Pro- 
zentsatz des Wachstums wihrend des Jahres ¢ mit P, d.h. 
1000000 
die relative Wachstumsgeschwindigkeit ist. Weitere Verfasser, 
die sich dieser Quotenberechnung bedient haben, sind Boro- 
VANSKY und Hnexovsky 1929, MarizcKa 1927 und Stenpore 
1938. Durch die Quotenbildung wird der stérende Hinfluss 
des Proportionalitiitsfaktors eliminiert. 


Q@~—1, so wird es klar, dass @ ein Mass fiir 
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In jeder Reihe sind diese Quoten berechnet worden, und 
darauf ist innerhalb jeder Jahresgruppe das arithmetische 
Mittel fiir die Quotenwerte aller Reihen berechnet worden. 
Die Anzahl der bestimmenden Reihen hat bei den jiingsten 
und iiltesten Altersgruppen zwischen 5 und 30, beim Puber- 
tiitsalter zwischen 150 und 210 gewechselt. In erster Linie 
habe ich eine Standardquotenreihe dargestellt durch Zusam- 
menstellung aller Reihen zu einer einzigen auf die oben an- 
gegebene Weise. Ausserdem habe ich eine Standardquoten- 
serie fiir die ausgerechnet, welche als arm bezeichnet sind, 
und eine zweite fiir die als reich angegebenen. Hierzu wurde 
ich veranlasst durch Bacxmans Nachweis, dass die Wachs- 
tumsweise der reichen Knaben »intensiv» ist im Gegensatz zu 
derjenigen der armen, welche als »extensiv» bezeichnet wor- 
den ist. Seit Bownitcus Feststellungen wissen wir, dass die 
Geschwindigkeit des Wachstums wiihrend der Pubertiitsperiode 
gesteigert ist. Mit »intensiv» bezeichnet nun Backman das 
Wachsen, dessen Geschwindigkeit wihrend der Pubertiitsjahre 
und um sie herum besonders gesteigert ist, sich aber vor- und 
nachher schwiicher zeigt; mit »extensiv» bezeichnet er das 
Wachsen, dessen Geschwindigkeit gleichmiissiger auf siimtliche 
Jahre verteilt ist und wihrend der Pubertit eine nur missige 
Steigerung sowie wihrend der der Pubertiit benachbarten 
Jahre eine gréssere Ausbreitung erfihrt. Diese EHinteilung 
scheint vielleicht mit dem friiher angefiihrten Grundsatz, 
dass das Wachsen geschehe in prinzipiell gleichformiger Weise, 
im Widerspruch zu stehen. Doch man mége sich eine Total- 
zusammenstellung machen, besonders wenn man sich ihres 
beschriinkten Wertes bewusst ist. Ihr Wert beruht auf der 
Ungleichheit zwischen den Teilen, aus denen sie zusammen- 
gesetzt ist. Wie es sich mit dieser Ungleichheit verhilt, wird 
sich spiiter zeigen. 

Die Altersklasse ist beim urspriinglichen Material auf wech 
selnde Art gekennzeichnet worden. 1) Nur eine ganze Zahl 
ist angegeben worden z. B. 7 Jahre. 2) 7—8, 8—9 u. s. w. 
3) Nur eine Halbjahrzahl ist angegeben worden, z. B. 7,5. 
4) 7,5—8,5 u.s.w. Diese Vielfiltigkeit der Bezeichnungsweisen 
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scheint zu zeigen, dass es eine schwere Aufgabe gewesen ist, 
mit der Bestimmung der Zeit ins Klare zu kommen. Dies 
liegt ja auch in der Natur der Sache, da die Messungen doch 
nicht an den Geburtstagen der einzelnen Individuen statt- 
finden. Wenn man auf die Gruppe 1) sein besonderes Augen- 
merk lenkt, so muss man ihr eigentlich die Altersspanne von 
6,5 bis zu 7,5 Jahren zuteilen. Aber ein 7 Jahren altes Kind 
ist nach landliufigen Begriffen 7 volle Jahre alt, jedoch noch 
nicht 8 Jahre. Diese landliufige Vorstellung diirfte so tiefe 
Wurzeln haben, dass man vermuten kann, dass sich in der 
Gruppe 1) auch eine Anzahl von Reihen verbirgt, die eigent- 
lich in die Gruppe 2) hiitten aufgenommen sein miissen. Ihre 
Zahl liisst sich natiirlich nicht einmal abschitzen. Die Arten 
2) und 4) der Angaben sind da besser. Die Gruppen 1) und 
und 4) sind zu einer mit Volljahr bezeichneten Gruppe ver- 
einigt worden, 2) und 3) zu einer »Halbjahr« benannten. Aber 
in dem Verfahren, Personen zwischen 7 und 7,99 die Angabe 
7,5 Jahre alt anzusetzen, liegt doch etwas Unbefriedigendes. 
Man macht aus einem kontinuierlichen Geschehen ein dis- 
kontinuierliches und zwar mit einem Zwischenraum von einem 
ganzen Jahr. Und noch weniger Berechtigung hat dies Ver- 
fahren, wenn ausserdem die Personenzahl nicht einigermassen 
gross ist. 

Es ist somit notwendig geworden, zuniichst sechs Stan- 
dardquotenserien auszurechnen, nimlich 1) Total, Volljahr, 
2) Total, Halbjahr, 3) Volljahr und 4) Halbjabr fiir Reihen, 
die als arm charakterisiert sind. Einer grossen Zahl von 
Reihen hat man weder die Bezeichnung »reich» noch die Be- 
zeichnung »arm» zuteilen kénnen, und deshalb stiitzt sich die 
Totalreihe auf eine gréssere Serienzahl als diejenige ist, welche 
zustande kommt durch Addieren der Primiirreihen zu den 
Standardreihen von Armen und Reichen. Obengenannte Stan- 
dardquotenserien wie auch die Zahl von Quoten, welche dem 
Wert der Standardquoten zugrundeliegen, finden sich in den 
untenstehenden Tabellen A. 

Die Werte in dieser Tabelle sind nicht ausgeglichen. Beim 
Studium der Tabellen findet man in der Hauptsache den er- 


Standardquotenreihen. 
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Tabellen A. 


= Standardquote. 
nm = Anzahl urspriingl. Reihen, die jede Standardquote bestimmen. 
Total Arm Reich 

Jahr Q oniJahr Q Qn Jahr GQ n Jahr Q 
1 1,3980 13) 1,5 1,1785 2) 1 1,864 1! 1,5 1,179 2 

21,1566 14) 2,5 1,1448 21,18 25 1,155 3 

3 1,0984 18 3,5 1,1018 6) 3 1,096 2) 3,5 109s 3 

4 1,0682 21) 4,5 1,0685 11) 4 1,075 2 4,5 1,059 6 

5 1,0648 25) 5,5 1,0579 12] 5 1,074 2+ 5,5 1,059 6 

6 1,0587 30) 6,5 1,0496 13) 6 1,088 4/ 6,5 1,053 9] 61,036 1 

71,0461 70) 7,5 1,0463 37) 7 1,0460 7,5 1,0464 14) 7 1,045 4) 7,5 1,029 
8 1,0421 148) 8,5 1,0449 44) 8 1,0424 68)! 8,5 1,0427 23} 8 1,0889 16 8,5 1,036 
9 1,0399 163) 9,5 1,0880 63] 9 1,0398 70 9,5 1,0397 33} 9 1,0840 17) 9,5 1,041 
10 1,0381 162,10,5 1,0411 65) 10 1,0887 73 10,5 1,0418 33] 10 1,0368 20 10,5 1,036 
11 1,0362 16911,5 1,08375 66] 11 1,0382 73 11,5 1,0379 32} 11 1,0358 23 11,5 1,036 
12 1,0401 164/12,5 1,0406 67) 12 1,0387 68 12,5 1,0419 34] 12 1,0409 24 12,5 1,0396 
13 1,0392 161/13,5 1,08374 61) 13 1,0408 66 13,5 1,0395 30] 13 1,0365 23 13,5 1,0371 
14 1,0818 139/14,5 1,0817 45) 14 1,0382 52 1,0819 17] 14 1,0323 24 (14,5 1,0313 
15 1,0200 65 15,5 1,0169 27) 15 1,0259 9 1,0130 6] 15 1,0197 20 15,5 1,019 
16 1,0127 1,0119 19} 16 1,01837 7 16,5 1,0129 3] 16 1,0139 18 1,010 
17 1,0081 37 17,5 1,0055 18}17 1,016 3°17,5 1,009 2] 17 1,0077 13/17,5 1,006 
18 1,0048 2318,5 1,0008 6/18 1,014 1 18 1,001 4/18,5 1,000 
19 1,0028 1019,5 1,0022 5/19 1,011 1 19 1000 3 

20 1,0004 20 1,001 2 


warteten, allbekannten Verlauf: Von der Geburt bis zum Alter 


von 20 Jahre eine stiindig sinkende Wachstumsgeschwindig- 


keit, deren stiindiges Sinken jedoch deutlich um das 12. Jahr 
gestort wird. 
Stérung ein relatives Maximum auf. 


Im Alter von 12 bzw. 12,5 Jahren weist diese 


mit 20 Jahren noch nicht voéllig abgeschlossen sein. 
niiherer Priifung der graphischen Darstellung der Standard- 


quotenreihen ist es sehr auffallend, dass die Halbjahrskurve 


Das Wachstum scheint 
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ein supernumerires relatives Maximum aufweist, das dem 
Quotenwert fiir das Alter 10,5 entspricht. Beruht dies Maxi- 
mum auf Zufall? MHierfiir scheint zu sprechen, dass zwischen 
ien beiden Maxima dort nur ein Unterschied von 2 Jahren 
ist und dass dieses supernumeriire Maximum dort ganz plotz- 
lich auftritt, ohne dass ihm eine Steigerung wihrend der 
nichstbenachbarten Jahre entspricht. Gegen diese Feststel- 
lungen kann der Einwand erhoben werden, dass sie die Stan- 
dardreihe betreffen und keine Entsprechung in den einzelnen 
Reihen zu haben brauchen. Beim Ausrechnen des Standard- 
wertes dieser Jahresklasse war es auffallend, dass die Mehr- 
zahl der Quotenwerte »normal« waren und dass der »zu hohe« 
Wert darin seinen Grund hatte, dass eine Anzahl von Reihen 
einen Quotenwert von iiber 1,050 zeigte. Die Verteilung war 
folgendermassen : 

Quotenwert —1,020 1,021— 26— 31— 36— 41— 46— 561— 1,056— 

25 30 35 40 45 50 55 


Anzahl der 
Reihen 1 2 5 8 22 13 3 4 


Es schienen stets Mdglichkeiten fiir eine systematische 
Ungleichheit im Wachstum bei diesen Arten mit der hohen 
Quotenzahl vorhanden zu sein. Als die Reihen dieser Alters- 
gruppe einzeln genauer geprift wurden, stellte es sich heraus, 
dass die abweichenden Reihen solche mit zwei deutlichen 
Maxima waren, und ferner zeigte es sich, dass sie allgemein 
als arm oder sehr arm bezeichnet waren. Dort gab es auch 
Reihen, wo dieses zeitlich erste Maximum nicht gerade bei 
10,5 sondern beispielsweise bei 9,5 lag. 

Man kann den Einwand erheben: Warum wird dies Maxi- 
mum nicht in der Standardreihe fiir Volljahre sichtbar? Hier- 
auf kann man erwidern, dass das reichlichere Material (162 
Reihen in Volljahr- und 65 in Halbjahrstandardreihe) leichter 
einzelne abweichende Werte verbirgt. Wenn das supernume- 
rire Maximum in verschiedenen Jahren auftritt, wie es bereits 
in diesem zeitigen Stadium offenbar schien, so macht auch 
dieser Umstand die Nivellierung eventueller Spitzen wahr- 
scheinlich. Ferner kann vielleicht hervorgehoben werden, dass 
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das Jahr 11 einen verhiltnismiissig niedrigen Wert in der 
Volljahreskurve zeigt. Beim Ausrechnen des Standardwerts 
fiir das Jahr 11 zeigte es sich, dass sich eine Anzahl von 
Reihen um den Quotenwert 1,020 herum gruppiert; die Ver 
teilung fiir das Jahr 11 war: 


—1,015 16— 21— 26— 31— 36— 41— 46— 51— 56— 1,060— 
20 25 30 35 40 45 50 55 61 


5 3 11 11 34 43 26 11 3 2 3 


Also eine anormale Hiiufung unter dem Quotenwert 1,026. 

Auch die meisten von diesen Serien mit niedrigem Quoten 
wert fiir das Jahr 11 zeigten ein zweifaches Maximum. Di 
obenerwihnten Tatsachen berechtigen zu der Ansicht, dass ein 
Wachstum mit zweifachen Maxima vorkommt innerhalb eine: 
ziemlich gut definierten Gruppe, die ausgemustert werden muss, 
bevor man zur Bestimmung irgendeiner Standardreihe schreitet 
Daher wurden 22 Reihen, unter ihnen 9 zur Halbjahresgrupp« 
gehorige, ausgemustert. Als Richtschnur fiir diese Heraus 
nahme sind, etwas willkiirlich, folgende zwei Bedingungen 
aufgestellt worden: 1) Das supernumeriire Maximum soll zwi 
schen 8 und 12 Jahren liegen; 2) Das supernumeriire Maxi 
mum soll von dem normalen durch wenigstens zwei Jahre 
geschieden sein, oder es muss der erhéhte Quotenwert wih 
rend mindestens zwei Jahre vorhanden sein. Eine gewisse 
Riicksicht auf die quantitativen Verhiiltnisse ist ebenfalls ge 
nommen worden. 

Von den 22 ausgemusterten sind 2 »reiche«, | nicht niher 
angegebene und 19 »arme< (gleichzeitig mit diesen wurden & 
offenbar weniger zufriedenstellende Reihen mit lauter Spriingen 
entfernt, so dass die Personen z. B. zwischen 11 und 12 Jahren 
um einen oder mehrere cm kleiner geworden sind. Dies¢ 
Reihen griinden sich entweder auf eine geringere Personen 
anzahl oder auf unbefriedigende Messungen). 

Die Altersverteilung des supernumeriiren 


Maximums war 8&—9 9—10 10—11 
Anzahl 8 12 2 
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Das Vorkommen eines supernumeriren Maximums im Alter 
von 10 Jahren ist beim weiblichen Geschlecht in einzelnen 
Reihen nachgewiesen worden durch Spirzer und Key, sowie 
StenBore. Beim miinnlichen Geschlecht ist es u. a. durch 
Backman nachgewiesen worden. Das Vorkommen dieses Maxi- 
mums in ausgeprigter Weise bei den zur Beobachtung ge- 
jangten Reihen beliuft sich in meinem umfangreichen Mate- 
rial auf 22 von 247, also 8,8 % aller zur Untersuchung ge- 
eigneter Reihen. 

Was die niheren Ursachen betrifft, so scheint aus dieser 
Zusammenstellung hervorzugehen, dass die Umwelt eine we- 
sentliche Rolle spielt. Unter den 22 Reihen riihren 2 von 
Kindern der Nachkriegszeit, 2 von Asylen, 3 von englischen 
Grubengebieten, 1 von englischen Landkindern und 1 von 
Pionieren in Jaroslawl her. Diese Hiufung der am meisten Not- 
leidenden diirfte kaum ein Zufall sein. Dass schliesst nicht aus, 
dass eine Wachstumsweise mit zwei Geschwindigkeitsmaxima 
zwischen 8 bezw. 14 Jahren sui generis vorkommt. Unter den 
22 Reihen fanden sich ja zwei reiche. Man kann ja auch 
behaupten, dass diese Wachstumsweise bei den iirmsten spon- 
tan auftritt, und dadurch das Umweltsmoment in den Hinter- 
gerund schieben. 

Hinsichtlich der eingehenden Deutung dieser Maxima wird 
auf Backman 1934 verwiesen. 

Aus diesen 22 Reihen eine Standardreihe herzustellen, 
diirfte verschwendete Miihe sein, da dieses supernumeriire 
Maximum in verschiedenen Jahren liegt, und somit die 
Grésse der Quotenwerte einem grossen Wechsel unterliegt. 
Es mag geniigen, einige als Beispiel dienende Reihen anzu- 
fiihren. 

Die verbesserten Standardquotenreihen, die durch das Aus- 
schliessen der obengenannten Serien erhalten sind, finden sich 
weiter unten in Tabellen B. 

Nun zeigt die Halbjahreskurve ein nicht erwartetes super- 
numerires Maximum, das bei 8,5 Jahre liegt. Das Auftreten 
dieses neuen Maximums scheint mir durch folgende Umstiinde 
erklirt werden zu kénnen: Da bei 10 Jahren gelegene Maxima 
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Serten als Betspiele fiir Wachstum mit doppeltem Maximum. 


HRDLICKA OPPENHEIMER | Volksschulkinder 
Asylkinder Volksschulkinder Stuttgart LAYET 
New-York Miinchen 1917—18 


Alter Linge Quote} Alter Linge Quote] Alter| Linge Quote|Alter Linge Quote 


5,5 | 100 
6,5 | 108,8 6,5 | 105 1,050 
7,5 | 111,9! 1,028 7 | 113,65 7,5 111,2 1,059 
8,5 | 113,0 8,5 | 116,8 1,044 116 | 1,022] 8,5 118 1,061 
9,5 118,7) 1,050 5 | 122,0! 1,045 9 | 1,084] 9,5 | 122,838 1,086 
10,5  126,7 1,067} 10,5 | 126,5| 1,037} 10 | 127 1,058 |} 10,5 127,5 1,043 
11,5 | 130,4| 1,029] 11,5 | 129,0| 1,020} 11 |180 | 1,024] 11,5 | 132,5 1,089 
12,5 | 135,7| 1,041 | 12,5 | 188,6| 1,074] 12 | 136 | 1,046 | 12,5 | 188,0 1,042 
13,5 143,1 1,055 13 | 143,5 | 1,045 | 13,5 | 144,0 1,048 


14,5 149.5 1,045 14 | 147 1,024 | 14,5 149,4 1,088 
15,5 | 151 1,011 


16,5 | 164 1,020 
| 17,5 195 1,006 


auf »zu niedrige« Quotenwerte fiir Jahre 8 folgen, nimmt es 
nicht Wunder, dass dieser Standardquotenwert in der korri- 
gierten Reihe ein wenig nach oben verschoben worden ist. 
Die erste Bedingung hinsichtlich der Ausmusterung von Reihen 
besagt, dass ein bei 7 bis 8 Jahren gelegenes Maximum keine 
Ausmusterung herbeifiihren wird. Dies hat seinen Grund in 
dem Umstand, dass die meisten Reihen erst mit dem 7. Jahre 
beginnen, und ich also meinen ersten Quotenwert erst fiir das 
8. Jahr erhalte. Natiirlich ist es unméglich zu sagen, ob 
dieser erste Quotenwert ein relatives Maximum repriisentiert 
oder nicht. Es ist héchst wahrscheinlich, dass dieses Maxi- 
mum bei 7 und 8 Jahre liegen kann. Als Beispiel fiihre ich 
eine Reihe von Layet an (s. o.). 

Schon bei oberflichlicher Betrachtung der Standardreihen, 
sowohl der armen und reichen wie der totalen, geht hervor, 
dass die Werte der sogenannten Halbjahresreihe im allge- 
meinen nicht das arithmetische Mittel der beiden Volljahres- 
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Tabellen B. 


Verbesserte Standardquotenreihen. 


Q = Standardquote. 
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n = Anzahl urspriingl. Reihen, die jede Standardquote bestimmen. 


Total 
Jahr Q @:s Fehler | n Jahr Q Q:s Fehler n 
1 1,3980 13 1,5 1,1785 2 
2 1,1566 14 2,5 1,1448 4 
3 1,0977 17 3,5 1,1018 6 
4 1,0694 + 0,00176 20 4,5 1,0685 + 0,002382 11 
5 1,0629 + 0,00152 23 6,5 1,0597 + 0,00208 12 
6 1,0561 | + 0,00182 27 6,5 1,0496 + 0,00188 13 
7 1,0462 + 0,00078 65 7,5 1,0450 + 0,00104 12 
8 1,0421 + 0,00048 134 5 1,0457 + 0,00079 38 
9 1,0400 + 0,00040 139 9,5 1,0382 + 0,00065 52 
10 1,0877 + 0,00037 149 | 10,5 1,0387 + 0,00061 54 
11 1,0371 + 0,00085 156 11,5 1,0379 + 0,00058 55 
12 1,0408 + 0,00085 151 12,5 1,0412 + 0,00056 56 
13 1,03884 + 0,00032 148 13,5 1,0368 + 0,00056 52 
14 1,0314 + 0,00039 126 14,5 1,0812 + 0,00070 38 
15 1,0200 + 0,00057 65 15,5 1,0175 + 0,00091 26 
16 1,0127 + 0,00063 52 16,5 1,0119 + 0,00104 19 
17 1,0081 + 0,00074 37 17,5 1,0055 + 0,00124 13 
18 1,0043 23 18,5 1,0008 6 
19 1,0028 10 19,5 1,0022 5 
20 1,0010 4 20,5 1,0020 4 
Arm Reich 
Jahr Q m | Jahr Q n Jahr Q n | Jahr Q n 
1 1,5 
2 2,5 | 
3 | los. | 11] 3,5] 
4 | 1,105 1 4,5} 1,0578| 65 
5 | 1,067 2 5,5 | 1,0576| 56 
6 | 1,047 2 6,5 | 1,0588 5 - 1,047 \ 2 
7 | 1,0465! 21 7,5 | 1,0472| 10 1,031 f 
8 | 1,0424| 55 8,5 | 10454; 18 8 | 1,0404; 13 8,5 | 1,0545 2 
9 | 1,0894| 57 9,5 1,0397 | 25 9  1,0340; 15 9,5 | 1,0422, 4 
10 | 1,0379; 60 | 10,5 1,0881 25 10 | 1,0859; 18 | 10,5 | 1,0311 6 
11 | 1,0849; 61 | 11,5 | 1,08390| 24 || 11 1,0864| 20 | 11,5/ 1,0%61, 7 
12 | 10392) 46 | 12,5 1,0415| 26 12 1,0404| 22 | 8 
13 | 1,0389; 54 | 13,5 | 1,0890| 25 | 13 | 1,0894| 22 | 13,5) 1,0356| 10 
14 | 1,0324; 40 | 14,5 1,0828 | 12 | 14 | 22 | 14,5 | 1,0821, 9 
16 | 1,0252, 10 | 15,5 | 1,0150} 5 | 15 | 1,0198) 20 | 15,5! 6 
16 | 1,0187 16,5 | 1,0129 3 || 16 | 10142; 17 | 16,5/ 1,0098 6 
1,009 4 
| 1 


19 1,011 1 19 1,000 2 
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werte sind. In einer gemeinsamen graphischen Darstellun; 
der Quotenwerte, sowohl fiir Voll- wie fiir Halbjahre, wiird: 
man eine Kurve mit lauter Zacken erhalten im Gegensatz z1 
der schénen regelmiissigen Kurve, welche die Halbjahres- un 
Volljahresreihe fiir sich allein aufweist. Dass das Wachstun 
auf eine so fortgesetzt unregelmiissige Art vor sich geht 
streitet jedoch gegen alle Erfahrung. (Selbstverstiindlich kan: 
eine Ungleicbheit der Stirke des Wachsens in Sommer un 
Winter nicht die fortwiihrenden Haken in einer so zusammen 
gesetzten Kurve bedingen, da die Reihen ja zu verschiedenei 
Zeitpunkten des Jahres aufgezeichnet sind und nicht etwa ir 
der Weise, dass alle Halbjahresreihen beispielsweise im Herbs 
gemessen sind. Ferner ist ja das Intervall bei den einzelne: 
Reihen immer ein ganzes Jahr.) Man muss daher nach an 
dern Erkliirungen suchen. Wie friiher betont war ist es recht 
unbefriedigend, dass man dazu gezwungen wird, das ganze zu 
sammenhingende Geschehen fiir jedes ganze Jahr auf eine 
einzigen Punkt zu koncentrieren. Man kann die Frage auf 
stellen, ob es iiberhaupt berechtigt ist, eine Kurve auf Grund 
von alljihrlich nur einmaligen Messungen zu ziehen. Aus 
einem kontinuierlichen Geschehen macht man erst ein dis 
kontinuierliches und daraus wiederum ein kontinuierliches 
Wenn man die Kurve entsprechend den Volljahrsquotenwerten 
zieht, meint man, aus dieser auch die Halbjahrswerte entneh 
men zu kénnen. Dass dies, wenn wihrend dieses Jahresinter 
valls ein Maximum oder Minimum auftritt, falsch ist, kann 
man ohne weiteres verstehen. 

Will man in der Abweichung der Halbjahreskurve von dei 
Volljahreskurve etwas Systematisches suchen, so liegt das ir 
der Tatsache, dass die Halbjahreskurve eine Volljahreskurve 
die um ein halbes Jahr vorgeschoben ist, zu sein scheint 
Dies zeigt sich bei allen graphischen Darstellungen, die ge 
miiss Tabellen A und B hergestellt sind. Da die Volljahres 
quote die relative Geschwindigkeit angibt, womit das Wachs 
tum wihrend des Jahres vor sich gegangen ist, muss dies¢ 
Quote um ein halbes Jahr friiher als die Bestimmung de. 
Altersquote angesetzt werden. Auch muss die Halbjahres 
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quote um ein halbes Jahr verschoben werden. Daher hat 
diese halbjihrige Verschiebung der Kurven keinen Einfluss 
auf den Vergleich der beiden Quotengruppen miteinander. 

Da nun, wie aus der friiheren Ermittelung hervorgeht, die 
Altersbestimmung grosse Mingel aufzuweisen scheint, liegt die 
Frage sehr nahe: Warum verschiebt man dann die beiden 
Kurven nicht um ein halbes Jahr in Richtung auf einander 
zu, sodass sie zusammenfallen und somit Volljahre zu Halb- 
jahren oder, wenn man so will, Halbjahre zu Volljahren um- 
wandelt? Die Frage, welches Alter angegeben werden soll, 
steht offen, doch mag es auf Volljahre bestimmt werden, da 
die Volljahresreihen in der tiberwiegenden Mehrzahl vorhan- 
den sind. Dieses Verfahren bedeutet auch eine Verminderung 
der Standardreihenanzahl und somit eine praktischere Behand- 
lung des Materials. Die nach dieser Verschiebung entstan- 
denen Reihen finden sich in der Tabelle C. 

Theoretisch kann dies Verfahren mit der mangelhaften 
Altersbestimmung verteidigt werden. Sollte man meinen, das 
sei kein geniigender Grund, so méchte ich hervorheben, dass 
die Zahlenwerte der verschiedenen Quoten von praktischen 
Gesichtspunkt eine nur ganz unbedeutende Verschiebung er- 
fahren. Fiir die statistische Beurteilung der Ubereinstimmung 
der verschobenen Kurven wiire die Kenntnis von dem Fehler 
des Mittelwertes des Unterschiedes zwischen den Quotenwerten 
Jahr fiir Jahr von Wert. Daher ist der Fehler fiir den Unter- 
schied zwischen dem Quotenwert fiir das Jahr » und dem- 
jenigen fiir das Jahr » + 0,5 ausgerechnet worden. Die Fehler 
der Standardquotenwerte sind in der Tabelle B aufgefihrt. 
Der Fehler ist unter der Voraussetzung berechnet worden, 
dass die Anzahl der gemessenen Personen innerhalb einer je- 
den Altersgruppe zwischen den Jahren 0 und 7 sowie 14 und 
20 sich auf 150 und zwischen den Jahren 8 und 13 auf 225 
belaufen hat. Es ist die Annahme gemacht worden, dass sich 
jede Reihe auf ein Material von dieser Grésse bezieht. Da 
die Zahl der Messungen beispielsweise in Prisers Reihe 27 
und bei Porter 1322 betriigt, ist dies Verfahren etwas will- 
kiirlich, jedoch hat sich in denjenigen Reihen, wo die Per- 
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Tabelle C. 


Korrigierte, verschobene Standardquotenreihen. 
@ = Standardquote. 


n = Anzahl Grundreihen, welche jede Standardquote bestimmen. 
Total Arm Reich 
Jahr n | Jahr Fehler” Jahr Fehler” 

1 | 1,3980', 18 

2 | 1,1539 18 

3 | 1,098 23 
| | 

4 1,0691 31 4 | 1,0578 | 6 

5 1,0618 | 35 5 | 1,0502 | 7 

6 1,0540 40 6 | 1,0502 | 7 

7 1,0458 97 7 1,0461 | 31 


8 | 1,0429 | 172 8 | 1,0431 | 0,0059 73 8 | 1,0428 0,00124 15 
9 1,0395 191 9 1,0395 | 0,00053 | 82 9 1,0357 0,00106 | 19 
10 1,0380 203 | 10 | 1,0380 | 0,00050| 85 10 | 1,0847 0,00090 24 
11 1,0373 | 211 | 11 | 1,0358 | 0,00048 | 85 11 | 1,0363 | 0,00083 | 27 
12 1,0405 | 207 | 12 | 1,0402 0,00047 | 82 12 1,0406 0,00076 | 30 
13 1,0381 200 13 | 1,0389 | 0,00046 | 79 13 1,0367 0,00070 | 32 
14 1,0318 164 | 14 | 1,0324 | 0,00060|} 52 14 | 1,0816 | 0,00078| 31 


15 1,0191 92] 15 1,0218 | 0,00123 | 15 15 | 1,0194 | 0,00091 | 26 


16 1,0125 71 16 | 1,0134 | 0,00146 10 16 1,0181 0,00094 2 
17 1,0075 560 | 17 1,0136 | 6 17 1,00738 16 
18 1,0084 29 18 1,014 . 18 1,0014 5 
19 | 1,0028 | 15] 19 | 1,01 | 1 | 19 | 1,000 2 


20 | 1,0015 8 


sonenanzahl angegeben war, die Anzahl gewoéhnlich um di 
obengenannte Zahl herum gehalten. 

Gemiiss Martin ist der Fehler bei der Liingenangabe, d 
ja zwischen 0,5 und etwa 1,5 Meter schwankt, fiir 150 Personen 
etwa + 0,5 cm und gemiiss Spirzer fiir 225 Personen etw. 
+04 em. Der Fehler der einzelnen Quoten wird nach der 


' Reprisentiert nur die Volljahreswerte. 
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Formel berechnet: mg = + + (3) ; wo Y= die 
1 2 
Quote, mg = der Fehler der Quote. JL, und L, = die Jahres- 
lingen, die Q bestimmt haben, und mz, und my, ihre Fehler. 
Der Fehler der Standardquote wird nach der Formel er- 


halten: mag = V wo Fehler der Standardquote, 


mg= der Fehler der einzelnen Quoten und » = Anzahl der 
einzelnen Quoten, welche die Standardquote bestimmen. 

Mit Hilfe von Ruitratas Tabellen erhilt man dann den 
Fehler fiir die Differenz der Standardquoten bezgl. des Jahrs 
n und »+0,5. Das Gréssenverhiltnis p der Differenz zu 
ihrem Fehler wurde bestimmt, und in der untenstehenden 
Tabelle bedeutet also beispielsweise der Ausdruck p < 3, dass 
der Unterschied geringer als das dreifache des Fehlers, aber 
grésser als sein doppelter Wert war. 


Tabelle iiber das Verhdltnis (p) des Fehlers der Quotendifferenz 
Siir das Jahr n bezw. n + 0,5. 

Jahr 4,5—4 655—5 65—6 7,5—7 85—8 95—9 10,5—10 11,5—11 

p <t <«£¢ <2 <1 <4 <3 <2 <2 


Jahr 12,5—12 13,5—13 14,5—14 15,5—15 16,5—16 17,5—17 
p <2 <3 <1 <3 <1 <2 


Die Tabelle sagt aus, dass man das Recht hat, nach der 
Verschiebung um ein halbes Jahr die Ubereinstimmung zwi- 
schen den beiden Standardreihen fiir die Jahre » und n + 0,5 
befriedigend zu nennen. Diese Verschiebung darf also durch- 
aus statthaft und, zum mindestens vom praktischen Gesichts- 
punkt aus, als ratsam bezeichnet werden. 

Nun erhebt sich die Frage, ob arme und reiche Midchen 
eine greifbare Verschiedenheit in der Art ihres Wachstums 
aufweisen. MHinsichtlich der Knaben ist seit Gattrons Tagen 
festgestellt worden, dass der Unterschied zwischen der Grésse 
reicher und armer Knaben in der Weise wechselt, dass dieser 
Unterschied wihrend der Pubertiit ein deutliches Maximum 

6—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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aufweist. Dass dies seine Ursache in der Ungleichheit der 


Art des Wachstums selbst haben muss, wurde matematiscl 
genauer von Backman 1934 gezeigt. Die Wachstumsweis: 
der reichen Knaben war »intensiv«, wihrend die der armer 
»extensiv« war, und die verschiedenen analytischen Aus 


driicke fiir die beiden Wachstumsarten zeigen eine wihrend 


der Pubertit steigende, hernach eine wiederum fallende Ten 
denz. 


Aus der Untersuchung des Unterschiedes zwischen der 


Liinge armer und reicher Miidchen geht hervor, dass ein sol 
cher offenbar insofern existiert, als die reichen in allen unter 
suchten Fillen und in allen Altersgruppen 1 oder mehrer: 
em linger sind. Eine tabellarische Angabe des Unterschiede: 
zwischen reichen und armen in den Fiillen, wo der gleich 
Verfasser sowohl eine Reihe fiir reiche wie eine solche fii 
arme darbietet, findet sich nachstehend. 


Tabelle iiber die Anzahl em, um welche in den verschiedenen 
Altersstufen reiche Méddchen arme iiberragen. 


Alter... 7) 8/9 14/15 16/17/18 19 
Key, Schweden 


| 
4,6 4,9 5,4) 4,4) 4,6) 3,8) 3,7) 4,1 
6,4) 5,2) 4,9 0,6| 4,2 
ROSLE-ROMING, 


Berlin 1921—24 . | 


ScutéTs, Oslo. . . 2,0) 4,1| 2,6) 2,0| 3,6 4,2) 2,0 
REDECKER, Deutschl. | | 


Deutschland. . . 5,6| 8,3| 6,5! 6,2| 5,4) 4,8) 4,2 
Stuttgart 1921... 6/656 | 7,5 
FREUDENBERG, 
Deutechl. .... | 5,6 3,9) 4,7) 5,6) 6,9) 
| | 5,2) 3,9) 4,1 
RIETZ, Deutsch. . . | 7,1| 6,4 5,5) 6,0| 5,1| 7,0| 4,0| 6,1 
RANBUSCH, Danmark | | 2,8| 1,4/ 0,1) 0,5; 2,8) 2,2) 0,1) 0,4 
FoRSBERG, Schweden | 7,7| 5,6) 3,0) 3,4) 4,5) 5,5 4,9| 3,3) 5,1) 5,9 438] 5,8 
Bowpirca, U.S. A.| | 1,2} 2.2) 0,7/ 1,7/ 1,1 


4,7 3,8! 4,2| 3,8| 4,2! 3,8} 3,9] 3,6} 3,9) 4,7] 4,8) 5,8 


Arithmet. Mittel. | 7,4 
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Das englische anthropomorphische Kommité gibt folgende 
Differenzen zwischen »artisans« und den iibrigen Klassen in 


cm an: 
Alter 3) 4 5|6/|7 8 | 9 | 10/11 12/13 14/15 16 
| | | 
Professional ... | | 11,3) 8,9) 8,7 7,1| 5,6) 6,7 
Commercial. . . - | 6,0 3,0 0,6| 1,7, 2,21 4,1 6,5, 6,3 4,5) 4,3 5,7 5,2| 4,7 
Labouring, country 3,7| 6,8| 5,0] 5,5| 3,9] 4,2) 3,6) 2,4) 2,9 1,5| 


| | | | 
Arithm. Mittel | 4,9| 4,9) 3,0, 3,4) 3,9) 7,1) 5,8) 5,5) 5,2) 4,4 5,7 


Diesen Ubersichten kann Folgendes entnommen werden: 
1) »Reiche« Midchen sind in allen untersuchten Lindern 
grésser als »arme<«. 2) Doch wird kein durchgehendes Maxi- 
mum bei irgendeinem Alter beobachtet, vielmehr scheint die 
Differenz bei allen untersuchten Altersgruppen ungefiihr die 
gleiche Grésse zu haben. 

Jedoch sieht man, dass die gut abgegrenzte Gruppe »Pro- 
fessionals« eine vom 10. Jahr ab gleichmiissig sinkende Dif- 
ferenz zeigt. Fiir diese Gruppe betriigt jedoch die Personen- 
anzahl der Jahresklasse 10 nur 11, der Jahresklasse 12 nur 
23, und danach sind es etwa 70; deshalb kénnen aus dem 
obengenannten Verhalten keine sicheren Schliisse gezogen 
werden. 

Der Unterschied zwischen den Standardreihen der reichen 
und armen ist mit Hilfe der Fehler der Differenz untersucht 
worden. In der untenstehenden Tabelle ist die wirkliche Dif- 
ferenz neben den Fehlern der Differenz gesetzt worden. 


Tabelle iiber das Verhdltnis (p) des Fehlers der Quotendifferenz 
zwischen armen und retchen, Jahr fiir Jahr. 
Jahr 8 9 10 11 12 18 14 15 16 
“Gir <@4 <4 <i <2 


Somit kann die Ubereinstimmung als gut angesehen wer- 
den, wenn man die Jahre 9 und 10, wo sich eine signifikative 
Differenz zeigt, ausnimmt. Die »reichen« haben fiir die Jahre 
9 und 10 die beziigl. Quotenwerte 1,0357 und 1,0347, wihrend 
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die «<armen<« derselben Jahresgruppen die beziig]. Quotenwerte 
1,0395 und 1,0380 haben. 

In Summa betreffs des Vergleichs »arme«—»reiche<« fiir die 
Jahre 8 bis 16: Die Reichen sind durchweg grésser, doch exi- 
stiert bei ihnen — wenn man die Jahre 9 und 10, wo die 
reichen eine geringere relative Wachstumsgeschwindigkeit auf- 
weisen, ausnimmt — kein greifbarer Unterschied in der Wachs- 
tumsart. 

Vor dem 8. Lebensjahre hat man keine Angaben aus der 
Gruppe der reichen erhalten kénnen. Auf Grund von 5 »ar- 
men« Reihen fiir das Jahr 17 und von je einer fiir das 18. 
und 19. Lebensjahr, kann man vielleicht sagen, dass die 
»armen« wihrend dieser Jahre eine stiirkere relative Wachs- 
tumsgeschwindigkeit als die »reichen« haben (s. die Tabellen C 
S. 80). 

Im Unterschied zu der bei »reichen« und »armen« Knaben 
vorliegenden auffallenden Differenz wiihrend der Pubertiits- 
jahre kann also bei Midchen keine derartige Differenz nach 
gewiesen werden. Da in diesem Alter vermutlich weder reiche 
noch arme Madchen schwerere koérperliche Arbeit auszufiihren 
haben, diirfte also dieser exogene Faktor seine nach Kié xs, 
Lusrinsxr1 und Stunt differenzierende Wirkung nicht ausgeiibt 
haben. 

Diese befriedigende Ubereinstimmung zwischen den Reihen 
der reichen und armen gibt Anlass zu dem Standpunkt, dass 
die deutlich bestimmte Reihe »total, verschoben« ein gutes 
Bild von der Wachstumsgeschwindigkeit der Gruppen bietet. 
Daher wird diese Reihe als Grundlage fiir die folgenden Ana- 
lysen verwendet. 

Die graphische Darstellung zeigt den allbekannten Verlauf: 
Stiindig sinkende relative Wachstumsgeschwindigkeit, unter- 
brochen durch das sogenannte Pubertiitsmaximum. Dieses 
relative Maximum tritt mit seinem héchsten Wert beim Alter 
von 12 Jahren auf. (Numerische Berechnungen der Geschwin- 
digkeit mittels der 4 Zyklen (s. unten) ergeben, dass das Ge- 
schwindigkeitsmaximum bei 12,0 Jahren liegt.) Der Wert 
fiir das 13. Lebensjahr liegt ebenfalls iiber dem des 11, wih- 
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rend die Quotenwerte fiir spitere Jahre bedeutend unter dem 
des 11. gelegen ist. Vom 13. bis zum 18. Jahre einschl. ist 
die relative Wachstumsgeschwindigkeit in starkem Abnehmen 
begriffen. Das sog. Pubertiitsmaximum fillt zeitlich nicht mit 
dem Menarche-Alter zusammen, das von den meisten Verfas- 
sern (Sanes, Scuarrrer, SamvELsson u. a.) auf etwa 15 Jahre 
bestimmt wird (niedrigster Mittelwert 13,53 Jahre bei amerika- 
nischen Jiidinnen und héchster Mittelwert 16,57 nach Scuiicu- 
mines Angabe). Die Standardquote zeigt beim Alter von 20 
Jahren noch den Wert 1,0015, fussend auf 8 Serien, und somit 
ist das Wachsen da noch nicht véllig abgeschlossen. 

Was die theoretische Wiedergabe beobachteter Daten an- 
betrifft, ist diese ad Modum Backman 1939 ausgefiihrt wor- 
den. Betreffs Methodik und Nomenklatur wird auf Backmans 
»Methodik der theoretischen Wiedergabe beobachteter Wachs- 
tumsserien« hingewiesen; Methode 3 ist verwendet worden. 

Der Quotenwert fiir das Jahr 21 wird zu 1,0007 und der 
fir das Jahr 22 zu 1,0000 angenommen. Die Linge bei 21 
Jahren wird mit 100 % bezeichnet. Durch Division mit dem 

100 
wird die Zahl von Prozenten der K6rperliinge bei 21 Jahren 
erhalten, die in jedem friiheren Jahr erreicht ist. Die theo- 
retische Wiedergabe geschieht mit Hilfe der vier Zyklen, welche 
fiir Mammalia nachgewiesen sind. Die Zyklen sind: 

1) Ovuliire = die der Knaben. Ergibt 0,01 % der totalen 
theoretischen Ko6rperlinge. 


fortlaufenden Produkt der Quotenwerte gemiiss - 


2) Primordale. y = 26,21 et %; x= 2,1278 - log t,— 
—1,6906; ¢,— Mondmonat; %, 0,67 Mondmonate nach der 
Befruchtung. J = 46,46 % des totalen theoretischen Wachs- 
tums. Die max. Geschwindig. ist hm = 5,16 % per Mondmonat 
und tritt bei tm = 4,14 Mondmonate nach der Befruchtung ein. 
Der halbe Endwert des Primordialzyklus wird bei t,; = 6,898 
Mondmon. n. d. B. erreicht. 
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x 


3) »Grundwachstum<«. y = 20,12 -dx%; x=2,1448- 


‘log t,—3,9901: tj = 1 Mondmonat; bei der Befruchtung. 


I = 35,66 % des totalen theoretischen Wachstums. Die maxi- 


male Geschwindigkeit ist hn = 0,337 % fiir den Mondmonat 
und wird bei tm = 40,75 Mondmonaten n. d. B. = 2,3 Jahren 
nach der Geburt erreicht. Der halbe Endwert des Grund- 
wachstums wird erreicht bei t,; = 72,5 Mondmonaten n. d. B. 
= 4,8 Jahre nach der Geburt. ta = 270 Mondmonate n. d. B. 
= 20 Jahre nach der Geburt. 


x 


4) Pubertiitszyklus. y= 11,18- (fe. dx — | ae); 
= 3,2038-log t; — 2,7174; t;=1 Jahr; t, liegt 18,75 Jahre 
nach der Befruchtung. «, = 3,2038-log 18,75 — 2,7174. Daraus 
folgt y = 19,28 — 111s fe -dx; ILT=19,28 % des totalen 
theoretischen Wachstums. Die max. Geschw. ist h», = 2,511 % 
jabrlich und wird erreicht bei tm = 13,42 Jahren nach der Be- 
fruchtung = 12,67 Jahren nach der Geburt. Der halbe End- 
wert des Pubertiitszyklus ist erreicht bei to, = 11,80 Jahre 
n. d. B. = 11,05 Jahre nach der Geburt. 

In der Tabelle D sind die Zusatzwerte der verschiedenen 
Zyklen zum theoretischen Wachstum und die theoretischen 
und beobachteten Prozentlingen angegeben. 

Im Hinblick darauf, dass 0,1 % 1,5—1,7 mm bedeutet, kann 
die Ubereinstimmung vom 4. Lebensjahre ab einschl. als voll- 
stiindig angesehen werden. Fiir die Zeitspanne 0 bis 3 Jahre 
ist die Ubereinstimmung nicht ganz so gut, doch iiberschreitet 
die Differenz nicht 0,75 %. Die Zahl der den Standardquoten- 
wert bestimmenden Grundreihen ist fiir diese Jahren niedrig. 
Daher ist diese nicht ganz so gute Ubereinstimmung voll er- 
klirlich und dirfte keine irgendwie signifikative Bedeutung 
besitzen. 


Beim Vergleich mit den Zyklen und dem Wachsen des 


a 


Tabelle D 


| (iiber die Zusiitze der verschiedenen Zyklen zur Linge in den 
einzelnen Jahren und iiber die theoretische und beobachtete 
Linge, alles ausgedriickt in % der Liinge bei 20 Jahren = 100 %). 
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Jahr | Zyklus 1| Zyklus 2) Zyklus 3! Zyklus 4; Summe 


Observ. 


0 0,01 
1 0,01 
2 0,01 
3 0,01 
4 0,01 
5 0,01 
6 0,01 
7 0,01 
8 0,01 
9 0,01 
10 0,01 
11 0,01 
12 0,01 
13 0,01 
14 0,01 
15 0,01 
16 0,01 
17 0,01 
18 0,01 
19 0,01 
20 0,01 
21 0,01 


32,58 
44,95 
45,92 
46,29 
46,40 
46,43 
46,45 
46,45 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 
46,46 


0,16 

2,33 

6,35 
10,80 
14,92 
18,46 
21,45 
23,85 
25,83 
27,45 
28,77 
29,85 
30,75 
31,49 
32,10 
32,61 
33,04 
33,40 
33,70 
33,96 
34,18 
34,36 


0,11 
0,28 
0,52 
0,82 
1,21 


32,86 
46,87 
52,80 
57,92 
62,54 
66,62 


Mannes (Backman, Organische Zeit) zeigt es sich, dass das 
weibliche Geschlecht bei der Geburt einen grésseren Prozent- 
satz seiner spiteren Linge im Zeitpunkt des Erwachsenseins 
erreicht hat als der Mann (33,10 bezgl. 29,62 %). Dies ist eine 
alte Beobachtung, gemacht u. a. von Martin. 
lich, dass der Unterschied zwischen Neugeborenen des miinn- 
lichen Geschlechts und denen des Weiblichen innerhalb ein 


Er zeigt nim- 


33,10 
46,27 
53,39 
58,66 
62,71 
66,86 
70,18 
73,40 
76,55 
79,57 
82,59 
85,67 
89,14 
92,54 
95,44 
97,30 
98,48 
99,21 
99,55 
99,78 
99,98 
100,00 


SCs 
1,72 
2,39 70,30 
3,24 73,55 
4,83 76,68 
5,71 79,63 
7,42 82,66 
9,40 85,72 
11,84 89,06 
14,38 92,29 
16,65 95,22 
18,16 97,24 
19,15 98,66 
19,28 99,15 
19,28 99,45 
19,28 99,71 
19,28 99,93 
19,28 100,11 


88 RUNE GRUBB 


und desselben Volks héchstens 2 % der Liinge des miinnlichen 


Geschlechts betrigt, wihrend der Unterschied bei den Er- 


wachsenen ein bedeutend grésserer ist, gew6hnlich etwa 7,5 %. 
Diese Verschiedenheit, dass nimlich das weibliche Geschlecht 
einen groésseren Prozentsatz seiner erwachsenen Liinge erreicht 
hat, wird durch alle beobachteten Jahren beibehalten, auch 
wenn sie wechselt. Am gréssten ist dieser Unterschied um 
das 13 Lebensjahr herum. 

Theoretisch denkbar wire es, dass Weib und Mann mit 
so gut wie identischen Zyklen 1, 2 und 3 wuchsen und dass 
somit die Unterschiede auf einer Ungleichheit der Pubertiits 
periode allein beruhten. Wiederholte Versuche, das Wachsen 
des weiblichen Geschlechts mit den Zyklen 1 und 2 und ent 
weder 3 oder 4 plus einem modifizierten Zyklus 3 oder 4 
wiederzugeben haben jedoch véllig fehlgeschlagen. 

Zyklus 1, ovulir, ist identisch mit dem des Mannes gesetzt 
worden. 

Zyklaus 2, primordial, ist identisch mit dem des Mannes 
genommen worden, abgesehen davon, dass ¢, mit 1,1 multipli 
ziert worden ist (also 10 % mehr bei der Frau), damit dieser 
Zyklus einem grésseren Prozentsatz bei der Geburt giibe. Der 
Mangel an Daten und das kurze physikalische Zeitintervall, 
wihrend dessen der Hauptteil des Zyklus 2 stattfindet, hat 
veranlasst, dass c, und c, konstant gehalten werden konnten. 

Zyklus 3, »Grundwachstum«. Die asymptotische Endgrésse 
dieses dritten Zyklus beim weiblichen Geschlecht ist rund 
1 % geringer als die des Mannes. Der Zeitpunkt fiir den hal 
ben Endwert des Zyklus, t),;, liegt fiir die Frau nicht ganz 4 
Mondmonate friiher als fiir den Mann. 

Zyklus 4, Pubertitszyklus. Die asymptotische Endgréss: 
fiir die Frau ist rund 2 % geringer als die des Mannes. f, 
liegt fiir die Frau 18 Jahre nach der Geburt, fiir den Mann 
fast 22 Jahre nach der Geburt. Die Zeit fiir die maximale 
Geschwindigkeit dieses Zyklus, tm, liegt bei der Frau 12,7 und 
beim Manne 16,00 Jahre nach der Geburt. Die Hiilfte dei 
Endgrésse dieses Zyklus ist bei der Frau erreicht zu der Zeit 
= 11,05 Jahre nach der Geburt und beim Mann zu dei 
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Zeit 14,50. Zusammenfassend kann man sagen: Diejenigen 
Rigenschaften des Lingenwachstums der Frau, welche fiir sie 
gegeniiber dem des Mannes kennzeichnend sind, bestehen in 
Folgendem: Stets gréssere Wachstumszusiitze per Zeiteinheit 
aus dem zweiten Zyklus, raschere Entwicklung, wenn auch 
etwas geringere Wachstumszusitze aus dem dritten Zyklus, 
raschere Entwicklung, wenn auch wieder etwas geringere 
Wachstumszusiitze aus dem vierten Zyklus. 

Die zu den einzelnen Zeiten wechselnde und sich stei- 
gernde Riickgratsverkriimmung ruft gemiiss Backman eine 
Stérung in dem Liingenwachstums des Menschen hervor, die 
es unmoéglich macht, mit Hilfe von obenstehenden Zyklen den 
Zusammenhang zwischen dem Wachstum und den iibrigen 
grossen biologischen Erscheinungen wie Tod, Reife, Altern 
u.s.w. herauszulesen. Dass diese Stérung von sehr wichtiger 
Beschaffenheit ist, geht schon aus einem oberfliichlichen Ver- 
gleich mit den Zyklen fiir die Gewichtszunahme, so wie sie 
Backman hergeleitet hat, hervor. 

Wie aus den untenstehenden Tabellen erhellt, ist es mit 
Hilfe der Standardquotenreihe gelungen, die Liingenzunahme 
bei Frauen schwedischer, deutscher, englischer, polnischer, 
russischer, jiidischer, japanischer, australischer, malaiischer 
und indianischer Abstammung befriedigend wiederzugeben. 
Die einzige Modifikation die vorgenommen worden ist, besteht 
darin, dass der Zyklus 3 fiir WrissenBeres russische Jiidinnen 
to; 80 Mondmonate nach der Befruchtung aufweist statt 72,5 
Mondmonate, wo ¢, fiir den Zyklus 3 der Standardreihe ge- 
legen war. 

Die in allen Reihen durchgingige befriedigende Uberein- 
stimmung zwischen Beobachtung und Berechnung gibt zu 
der Ansicht berechtigten Anlass, dass die Liingenzunahme 
bei der Frau in der ganzen Welt vollig gleichartig verliuft 
und dass man diesen Vorgang mit der obigen Standardquoten- 
reihe oder mit den oben angefiihrten Zyklen auf eine allgemeine 
methodische Weise wiedergeben kann. 
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Tabelle tiber beobachtete und mit der Standardquotenrethe berech 
nete Lange (beachte jedoch WetssenBere!) bez verschiedene 


Volksstémmen. (Angabe im cm.) 


(Der Ausgangspunkt ist mit 


tels der Methode der kleinsten Quadrate gefunden worden 
s. Backman 1934.) 


BROMAN, DAHLBERG, STENBORG 
LICHTENSTEIN Héhere Schulen Stuttgart 
Schweden Schweden 
Obs. Ber. Obs. | Ber. Obs. Ber. 
1 76 77,0 
2 87 88,9 
3 95 97,6 
4 102 104,3 
5 110 110,8 
6 116 116,8 
7 123 122,1 121,0 121,78 120,5 119,81 
8 127 127,4 125,6 127,00 125 124,95 
9 133 132,4 131,7 132,02 129,5 129,89 
10 138 137,4 137,0 137,04 134,5 134,83 
1l 142 142.6 142,3 142,15 139,5 139,86 
12 149 148,3 148,1 147,91 145 145,52 
13 155 154,0 154,4 153,55 150 151,06 
14 160 158,8 159,1 158,36 156 155,79 
15 163 161,9 161,8 161,88 159 158,77 
16 164 163,9 163,3 163,40 162 160,75 
17 165 165,1 164,7 164,63 
18 166 165,7 164,8 | 165,19 
Fehler der Ubereinstimmung 
1,2 0,62 0,58 
MARTIN England SPITZER 
Jahr, Munchen, Vorkrieg Stadtkinder Polen, Arme 
Obs. Ber. Obs. Ber. Obs. Ber. 
3 91,9 91,79 
4 99,2 98,13 
5 103,1 104,19 
6 108,0 109,82 109,6 109,91 
7 118,9 119,02 114,6 114,85 114,5 114,94 
8 124,38 124,18 117,8 119,78 119,0 119,87 
9 128,8 129,08 125,6 124,51 124,7 124,60 
10 134,6 133,938 130,2 129,24 129,5 129,33 
11 139,1 138,98 135,6 134,06 132,5 134,15 
12 144,6 144,56 138,5 139,49 138,6 139,58 
13 149,2 150,07 145,1 144,80 145,0 144,90 
14 149,8 149,33 164,4 149,44 


Fehler der Ubereinstimmung 
1,19 


1,94 
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MISAWA, Japan 


BoBBIT, Malajen 


LOYDOLD, Australien 


Jahr | n = ca 430000 n = 10—70 n = 23101 
| Obs. | Ber. Obs. | Ber. Obs. Ber. 
3 | (101,66 94,39) 
4 | 102,75 100,91 
5 106,68 107,15 
6 112,17 112,94 
7 105,38 | 105,88 113,5 112,00 117,12 118,11 
8 109,5 | 110,42 117,8 116,80 122,15 123,18 
9 114,2 114,78 122,8 121,41 126,87 128,05 
10 118,55 | 119,14 126,8 126,02 131,87 132,92 
11 | 123,2 | 123,58 129,5 130,72 137,00 137,83 
12 | 1282 | 128,58 137,0 136,01 142,28 143,46 
13 133,38 | 133,48 142,8 141,19 148,05 148,93 
14 137,7 | 137,66 145,4 145,61 153,48 153,59 
15 141.6 | 140,29 148,0 148,39 155,36 156,52 
16 143,7, | 142,04 148,5 150,24 160,46 158,48 
17 150,8 151,39 160,08 159,67 
18 150,4 151,88 160,00 160,21 
19 (148,8) 
20 (149,7) 
Fehler der Ubereinstimmung 
0,86 | 1,14 | 1,181 
GRINEMANN WEISSENBERG Boas, Grosse India- 
Jahr Russland Russische Jiidinnen ner, Nord-Amerika 
Obs. | Ber. Obs. Ber. Obs. | Ber. 
0 50,0 50,45 
1 65,5 70,69 
2 78,5 81,68 78,5 78,56 
3 88,8 89,73 87,8 85,90 
4 96,9 95,93 92,3 93,12 101,0 100,68 
5 103,2 101,86 99,8 99,62 107,8 106,90 
6 105,1 107,36 106,1 105,66 116,1 112,67 
7 111,5 112,28 111,8 111,14 119,2 117,83 
8 118,8 117,10 116,7 116,09 123,6 122,88 
9 123,0 121,73 122,9 121,96 130,0 127,73 
10 129,5 126,36 128,6 126,25 134,0 132,58 
11 | 131,0 131,07 132,0 131,18 139,1 137,53 
12 135,5 136,38 137,9 136,51 144,0 143,10 
13 139,9 141,58 144,5 141,68 146,9 148,55 
14 | 143,5 146,01 149,2 146,28 150.6 153,2 
15 | 148.2 148,80 150,5 149,49 153,6 156,13 
16 | 151,0 150,66 152,0 151,75 156,1 158,08 
17 152,4 | 161,79 153,2 152,57 157,7 159,27 
18 152,38 | 152,81 154,6 153,08 159,5 159,81 
19 153,8 152,66 153,8 153,52 (158,4 
20 153,5 152,89 153,9 154,18 (158,7) 
21 (158,8) 


Fehler der Ubereinstimmung 


1,55 


1,75 


| 


| 
= | = | 1,85 
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Zusammenfassung. 


Das Lingenwachstum beim weiblichen Geschlecht ist mit 
Hilfe von Backmans Wachstumsquote bei einem Material voi 
247 Reihen aus der ganzen Welt untersucht worden. Ein 
Standardquotenreihe, die das Pubertiitsmaximum bei 12,0 Jah 


ren angibt, ist gebildet worden. 8,8 % der Reihen zeigen ein 


vor dem normalen Pubertitsmaximum und zwar gewohnlic! 
bei einem Alter von 10 Jahren auftretendes supernumeriire:s 
Maximum. Diese Art des Wachsens mit doppeltem Maximun 
tritt hiufig bei sozial bedriingten Personen auf. »Arme 
Frauen sind in allen den Fallen, wo der gleiche Verfasser auch 
Zahlen fiir »reiche< gegeben hat, durch simtliche Altersperic 
den hindurch 1 bis 7 em kleiner, wobei jedoch die Differen: 
in den entsprechenden Reihen nicht nennenswert mit den 
Alter wechselt. Statistisch hat ein Unterschied in der Wachs 
tumsgeschwindigkeit zwischen den »reichen« und »armen 
nur fiir die Jahre 9 und 10, wo die »reichen« eine geringer 
relative Wachstumsgeschwindigkeit haben, festgestellt werde: 
k6énnen. 

Beobachtete Daten haben so gut wie exakt ad Modun 
Backman mit Hilfe von 4 Zyklen wiedergegeben werde 
kénnen, welche alle die mathematische Definition haben 
y= x =c,:logt+e,. Dadurch haben die Un 
terschiede zwischen dem Liingenwachstum des Mannes und 
der Frau exakt angegeben werden kéunen. 

Durch ein und dieselbe Standardquotenreihe (s. 77) konnte 
das Wachstum der Frauen von verschiedensten Volksstiimmen 
auf befriedigende Weise wiedergeben werden. Nur in einem 
der analysierten Fille (Wri1ssenBERG) musste eine bestimmt 
Konstante im dritten Zyklus geiindert werden. In den meisten 
Fallen ist die Art des Wachstums bei den Frauen von ver 
schiedenen Volksstimmen oder Rassen die gleiche, nur das 
Gréssenverhiltnis scheidet sie von einander. 
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Schriifttum. 


(Die meisten Arbeiten, aus welchen das Primiarmaterial geholt worden ist, 
findet man bei BACKMAN 1934.) 


BACKMAN, G.: Uber generelle Wachstumsgesetze beim Menschen. Acta 
Univ. Latv. 12. Riga 1925. — ——: Das Wachstumsproblem. Ergebnisse 
der Physiol. 33. 1931. — Das Wachstum der Kérperlinge des Men- 
schen. Kungl. Sv. Vetenskapsakadem. Handl. 3 ser. Bd 3. N:o 1. Stock- 
holm 1934. — Wachstumszyklen und phylogenetische Entwicklung. 
Lunds Univ. Arsskrift Avd. 2. Bd. 34. N:o 6. Lund 1938. — : Wachs- 
tumsuntersuchungen und Hultkrantzsche Zah]. Kungl. Fysiograf. Sillskap. 
i Lund Férhandlingar. Lund 1937. — ——: Die Organische Zeit. Lunds 
Univ. Arsskrift. Bd. 35. N:o 7. Lund 1939. — ——: Methodik der theo- 
retischen Wiédergabe beobachteter Wachstumsserien. Lunds Univ. Arsskrift. 
Avd. 2. Bd 35. N:o 8. Lund 1939. — ——: Gewichtswachstum der Frau. 
Roux’ Archiv. 140. Bd. 2. Heft. 315—344. Berlin 1940. — Broman, DAHL- 
BERG, LICHTENSTEIN: Vorliufige Mitteilung (Astras fickdagbok 1942). — 
BURGERS: Archiv f. Hygiene. Bd 94. 1924. — HAGER: Die Kérpergrésse 


chinesischer Frauen. Archiv f. Anthrop. Bd 27. 1902. — HARTELIus: 
Hygiea. Vol. 64. 1902. — JAENICKE: Z. f. Schulgesundheitspflege. 38. 
1925. — KU.s: Experimentelle Studien tiber die Wirkung der Neben-nieren- 


extrakte. Arch. f. exp. Pat. u. Pharm. 53. 1907. — Liprec: Uber das 
Wachstum der poln. Jiidinnen. Mitt. der Anthr. Ges. in Wien. 42. 1912. 
— Lusinski, H.: Uber Kérperbau und Wachstum von Stadt- und Land- 
Kindern. Breslau 1919. — MARTIN: Lehrbuch der Anthropol. Bd 1, pag. 294. 
Jena 1928. — MATIEGKA, J.: Somatologie skolni mladeze. Nova Encyklo- 
ped. prirodn. ved Vydawa D. ruha trida Ceshe Akadem. Prag 1927. — 
NOBEL: Z. f. Kinderheilkunde. Bd 36. 1923. — PEIsER: Monatschrift f. 
Kinderheilkunde 28. 1924. — RITALA: Statistische Mittlere Fehler. Hel- 
sinki 1933. — SAMUELSSON, S.: Menarche. Menopause und Reproduktions- 
zeit des Weibes. Acta Obstetr. et Gynecol. Scand. 1942. — Sangs, K. I.: 
Menstrual Statistics. Amer. Journ. Obstetr. 73, 93. 1916. — SCHAEFFER, R.: 
Uber Beginn, Dauer und Erléschen der Menstruation. Monatsschr. f. Geb.- 
Hilfe u. Gyn. 28. 1906. — SEREBROWSKAJA: Uber kérperliche Leistungs- 
fihigkeit der Schulkinder Moskaus. Z. f. Schulges.-pflege 42. 1929. — 
SPITZER, O.: Untersuchungen an Krakauer Madchen. Mitt. d. anthrop. Ges. 
in Wien 45. 1915. — SrTENBoRG, G.: Wachstum schwedischer Miidchen 
und ein neuer Konstitutionsindex. Lunds Univ. Arsskrift. N. F. Avd. 2. 
Bd. 34, Nr 13. Lund 1938. — StugL, K.: Messungen und Beobachtungen 
beim frztlichen Dienst auf Schulschiffen. Jb. f. Kinderheilkunde 37. 1918. 
WEBER, E.: Variations- und Erblichkeitsstatistik. Miinchen 1935. 


Kann der Plattfuss im Kindesalter ohne Einlagen effektiy 
behandelt werden? 


Von 


PER J. NORDENFELT. 


Der Plattfuss oder Pes plano-valgus ist in Schweden wie 
in anderen Kulturstaaten ein so hiufiges Leiden, dass er ohn 
Ubertreibung als eine Volkskrankheit bezeichnet werden kann 
Schon im Kindesalter ist der Plattfuss iiberaus verbreitet. I 
diesen Lebensjahren bewirkt derselbe selten so heftige subjek- 
tive Beschwerden und einen solchen Grad von Invaliditit wi: 
im Erwachsenalter. 

Der Plattfuss des Kindes ist auch von anderer Art als de 
des Erwachsenen. Er kann eher ein Haltungsfehler des Fusses 
genannt werden, nicht eine wirkliche Deformitiit. Es sind di 
haltungsbewahrenden Kriifte, d. h. die Muskeln, welche nich 
stark genug sind, um dem Druck der Kérperschwere auf de: 
Fuss standzuhalten; der letztere verliert seine Form, und di: 
Funktionstauglichkeit wird herabgesetzt. Erst im Erwachsenen 
alter geht im allgemeinen dieser Haltungsfebler, wenn er nicht 
wirksam behandelt wird, nach und nach in eine wirklich 
Deformitaét mit Gelenkkapsel- und Binderschrumpfung, Vei 
kirzung der Muskelsehnen und sogar Formveriinderungen de 
Fussskeletts iiber. 

Was geschieht nun mit dem Fuss, wenn derselbe sein: 
Haltung verliert? Hier seien in Kiirze die wichtigsten Punkt: 
unserer heutigen Kenntnisse iiber den Mechanismus der Fuss 
senkung angefiihrt, wie derselbe von Houman, Tuomsen, Scuii 
LER u.a. dargestellt wird; dieser Vorgang ist namentlich fii 
die korrigierende Gymnastikbehandlung von Bedeutung. 
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Ubersteigt die Belastung des Fusses die Widerstandsfihig- 
keit desselben, so gleiten seine Stiitzpunkte, welche bekanntlich 
von dem Fersenbein und dem Képfchen des ersten und fiinften 
Mittelfussknochens gebildet werden, auseinander. Der Fuss 
wird mithin linger und auch flacher, indem der Mittelfuss 
herabsinkt. Die Basis des fiinften Metatarsalknochens mit 
der Tuberositas, die sich normalerweise nahe am Boden be- 
findet, senkt sich zu diesem hin und wird zu einem neuen 
Stiitzpunkt. An der Innenseite des Fusses gibt es keinen 
Skeletteil nahe am Boden, weshalb der Fuss bei der weiteren 
Fussenkung nach innen umknickt. 

Der Talus sitzt in der Knochengabel zwischen Tibia und 
Fibula fest und kann also dieses Einwirtskippen des Fusses 
nicht mitmachen, wohl aber der Calcaneus, welcher Valgus- 
stellung einnimmt. Der Talus fiihrt statt dessen ein Dreh- 
bewegung nach innen und abwirts aus, wobei der Mittelfuss 
medialwirts vorspringt und der Vorderfuss nach aussen ver- 
schoben, abduziert, wird. Diese Einwirtsrotation des Talus 
wird von der Unterschenkelgabel und damit von dem ganzen 
Bein mitgemacht. 

Kine wichtige Bewegung bei der Korrektion der Fussstel- 
lung ist damit gegeben, nimlich eine Auswiirtsrotation des 
Beines. 

Wenn der Calcaneus, wie erwihnt, Valgusstellung einnimmt, 
ist es nur dieser hintere Teil des Fusses, welcher nach innen 
umknickt, d.h. proniert wird. Der breitere Vorderfuss ruht 
dagegen mit seiner ganzen Breite nach wie vor auf der Unter- 
lage, er nimmt im Verhiiltnis zur Ferse eine relative Supina- 
tionsstellung ein. 

Dies ist bei der Korrektion der Fussstellung zu beriick- 
sichtigen. Die friiher oft gebrauchte Fussiibung, auf der 
Aussenkante des Fusses zu gehen, ist somit ohne Effekt auf 
das lingsgerichtete Fussgewélbe. Ausserdem iibt sie auf die 
quere vordere Wolbung einen direkt schidlichen Einfluss aus. 
Kine der wichtigsten Ursachen fiir das Herabsinken der vor- 
deren Gewdlbes ist nimlich gerade eine Uberbelastung und 
damit ein Emporschieben der fiinften und vierten Zehenbasis, 
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so dass die dritte und zweite das grésste Gewicht zu trager 
haben. Bei allen Fussiibungen darf demnach die Grosszehen 


basis niemals die Unterlage verlassen, sondern muss stat: 


dessen, wie beim normalen Fuss, am meisten belastet sein. 
Die Behandlung des Plattfusses hat friihzeitig einzusetzen 
solange es sich noch lediglich um eine Haltungsanomalie han 
delt. Am allerbesten ist es bei dieser wie bei jeglicher an 
deren Behandlung, wenn sie vorbeugend ist und schon in 


ersten Lebensjahre des Kindes begonnen wird. Auf diese fiir 


die Kinderheilkunde bedeutungsvolle Frage will ich hier nich 
ausfiihrlich eingehen. 

Hat man sich klargemacht, dass es die Muskeln sind, welch: 
die Haltung des Fusses bewahren, und dass der Fuss zusam 
mensinkt, wenn jene geschwiicht werden, so ist es leicht ein 


zusehen, dass die Behandlung in einer Kriftigung dieser 
Muskeln durch zweckentsprechende gymnastische Ubungen 


bestehen soll. — Ich sehe hierbei von dem sehr seltenen an 
geborenen Plattfuss und anderen Missbildungen der Fiisse al 

Friiher ist dieser Gesichtspunkt nicht gebiihrend beachte 
worden; statt dessen bildeten fast ausschliesslich passiv 
stiitzende Massnahmen die Plattfussbehandlung im Kindes 
alter. 

Diese Massnahmen bestanden aus verschiedenen Forme: 
von Kinlagen und starkem, festem Schuhwerk. Mit diese 
Therapie, welche meist fiir den ganzen Tag und das ganz 
Jahr verordnet wurde — Verbot, dieselbe auszusetzen! - 
bezweckte man, dem kindlichen Fuss eine wirksame Stiitze z1 
geben, bis, wie Haciunp in dem Hepentrusschen Vademekun 
sagt, wihrend des Heranwachsens im allgemeinen bessere sta 
tische Verhiltnisse eingetreten wiiren. 

Um zu zeigen, wie gewéhnlich es friiher gewesen ist, das 
Kindern und Jugendlichen Plattfusseinlagen verordnet wurden 
will ich hier tiber das Resultat einer im Friihjahr 1940 vorg: 
nommenen Untersuchung berichten. An drei der kommunale 
Madchenschulen in Stockholm mit insgesamt 2140 Schiilerinne 
im Alter von 10—18 Jahren wurden von jeder Schiilerin auszi 
fiillende Fragebégen gesandt. Die Fragen bezogen sich ausse 
auf Plattfusseinlagen noch auf eine Reihe von Einzelheiten hin 
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sichtlich der Kleidung der Madchen, welche in einem anderen 
Zusammenhang behandelt worden sind. Verwertbare Antworten 
liefen von 1885 Schiilerinnen ein, und von diesen hatten 543 
eine Zeitlang Einlagen gebraucht, d.s. 28,8 %. 122 hatten diese 
kiirzere Zeit als ein Jahr getragen, 278 zwischen einem und drei 
Jahren und 143 langer als drei Jahre. Von den 543 Schiilerinnen 
mit Einlagen hatten 466 dieselben wihrend des ganzen Tages 
und auch wihrend des ganzen Jahres getragen, was bedeutet, 
dass die Midchen auch im Sommer nicht ohne Einlagen gewesen 
waren. 388 waren die Einlagen von Arzten und 155 von sog. 
,Fusskliniken’ verordnet worden. Nur 82 von den 543 war laut 
Antwort gleichzeitig Fussgymnastik empfohlen worden. Wenn 
auch die Antworten bei einer derartigen Enquete nicht als vollig 
zuverlissig gelten kénnen, besitzt das Ergebnis doch einen ge- 
wissen Wert. 


Neuerdings geht man dazu iiber, die einseitig stiitzende 
Behandlung des kindlichen Plattfusses mehr und mehr zu ver- 
lassen, und viele Arzte geben heutzutage gleichzeitig mit Ein- 
lagen Ratschliige, wie gymnastische Ubungen fiir die Fiisse 
auszufiihren seien. 

Es sind namentlich die fiihrenden deutschen Orthopiden 
(Spirzy, Honuman, Laner, Frainxet, Toomsen, W11- 
HELM, u. a.), welche sich energisch fiir die Gymna- 
stikbehandlung eingesetzt haben, aber auch hierzulande sind 
Stimmen hierfiir laut geworden Severin, Nor- 
DENFELT). Die meisten sind dariiber einig, dass Hinlagen 
allein den Plattfuss nicht zu heilen vermégen. Durch Hinlagen 
und sonstige Stiitzmassnahmen werden diejenigen Muskeln 
ausser Titigkeit versetzt, welche die Last des Kérpers zu 
tragen haben. Die schon geschwiichten Muskeln werden durch 
diese Schonung noch schwicher, und die Unfihigkeit derselben, 
ihre Funktion zu leisten, wird gesteigert. THomsren macht 
darauf aufmerksam, dass man den schddlichen Einfluss der 
Plattfusseinlagen auf den Fuss friiher tibersehen hatte. Diese 
iiben einen nachteiligen Druck auf die Weichteile der Fuss- 
sohle aus, die zwischen der Einlage und dem herabgesunkenen 
Fussskelett zusammengepresst werden, so dass die hier befind- 
lichen wichtigen Muskeln sowie auch die Zirkulation erheb- 
lichen Schaden erleiden. Das natiirliche Gewdlbe des Fusses 

7—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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besitzt eine grosse Bedeutung und bildet einen wichtigen Schutz 


fiir die Weichteile der Planta pedis. Ausserdem stellen, wie 


THomsen sagt, die Einlagen in der Beziehung eine Gefahr dai 
dass die itibrigen Muskeln des Fusses geschwiicht werden 
Nach Lanes ist die Verordnung von Einlagen in den Kinde: 
und Jugendjahren ohne stiirkende Fussiibungen geradezu ei: 
Kunstfehler. Ist die Durchfiihrung der Ubungen unméglic! 
oder werden dieselben unterlassen, so sollen auch keine Hin 
lagen getragen werden. 

Im friihesten Kindesalter, wo eine systematische Gymnastik 
nicht in Betracht kommen kann, soll man demzufolge kein 
Kinlagen verordnen. Die einzige wirksame Therapie, auch be 
ausgeprigtem Pes plano-valgus in diesem Alter, besteht mei 
nen Erfahrungen nach darin, dass man den Fuss vollstiindig 
frei von jeglicher stiitzenden und hemmenden Bekleidung, am 
besten barfuss, lisst. Dann schafft sich das Kind selbst, wenn 
es nicht daran gehindert wird, sich frei zu bewegen, ode 
entgegen seinem eigentlichen Wesen zu Spaziergiingen ge 
zwungen wird, eine allseitige, ausgezeichnete Fussgymnastik 
Es belastet da sein Fussgewélbe nur fiir ganz kurze Zeit und 
ibt statt dessen seine Fiisse durch Kriechen, Klettern, Rennen 
und Springen (sowie, was nicht unwichtig ist, Herumbalgen 
mit Geschwistern). Die Mutter kann diese Ubungen erweitern, 
indem sie dem Kind einige einfache Spiele beibringt, z. B. auf 
allen vieren zu gehen, in tiefer Kniebeuge vorwirts zu hiipfen. 
Marbel mit den Zehen aufzuklauben. 

Gleichzeitig soll dem Kind eine gute Allgemeinpflege nach 
padiatrischen Grundsiitzen zuteil werden. Die Rachitis ist 
rationell zu bekimpfen, und man muss dafiir sorgen, dass das 
Kind auch nach leichten Erkrankungen hinreichend lange im 
Bett gehalten wird. 

Mit dieser Therapieform fiir das Kindesalter habe ich im 
Laufe einiger Jahre viele Kinder behandelt, und die Resultate 
sind durchweg gut gewesen. 

Kinige Fille in den ersten Kinderjahren, die ich nach 
diesen Prinzipien behandelt habe, kénnen ersichtlich machen, 
was sich erreichen liisst. 
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Fall A. C. N., 2, gesundes, gut gepflegtes Kind, zwei Jahre 
drei Monate alt. Keine Anzeichen von Rachitis. War etwas zu 
dick und hatte im allgemeinen eine schwache Muskulatur sowie 
iiberstreckbare Gelenke, bewegte sich langsam und ungeschickt, 
wies missiges Genu valgum und ausgeprigten Pes plano-valgus 
auf (der innere Fussrand beriihrte in seiner ganzen Linge den 
Boden). Verordnung: mdglichst viel Barfussgehen, auch im Zim- 
mer; wenn dies unmdglich war, Tragen weicher Schuhe. Die 
Mutter wurde angewiesen, das Kind mit verschiedenen Fussspielen 
zu tiben, spaiter ging dasselbe noch in eine Tanzschule. Schon 
nach einem halben Jahr war der Zustand erheblich gebessert, und 
seit dem Alter von 3'/: Jahren hat das Kind normale Fiisse, 
und seine Gelenke und Muskulatur im iibrigen sind von dem 
Alter entsprechender Normalstirke. 

Fall B. K. L., 9, sah ich zum ersten Mal, als das Kind 4 
Jahre alt war. Es war dick, plump und muskelschwach. Keine 
Anzeichen von iiberstandener Rachitis, auch sonst ohne Krank- 
heitszeichen. Maximaler Pes plano-valgus; das Kind hatte so 
schwache Fiisse, dass es nicht einmal kurze Zeit auf den Zehen 
stehen konnte, lief schlecht und konnte nur schwer selbst Trep- 
pen steigen. Seit dem Alter von 1'/2 Jahren, einige Zeit bevor 
es laufen lernte, hatte es Plattfusseinlagen und feste Schniirschuhe 
gehabt, welche wihrend des ganzen Jahres getragen wurden. Ver- 
ordnung: Einlagen allmiéhlich weglassen, statt dessen barfuss oder 
mit weichen Schuhen gehen. Gleichzeitig Ubung der Muskeln 
durch verschiedene Gymnastikspiele, zu Hause durchzufiihren, 
in der ersten Zeit unter Aufsicht eines orthopadischen Turnlehrers. 
Der Zustand besserte sich zunichst langsam, spiter rascher, und 
als ich das Kind vor kurzem, genau zwei Jahre nach dem ersten 
Besuch, wiedersah, hatte es praktisch normale Fiisse mit guter 
Funktion, wenngleich es nach wie vor zu den etwas unbeholfenen 
Kindern gehdort. 


Das Kind in Abb. 10 (Fall 72) kann zur Veranschaulichung 
des Resultats des entgegengesetzten Behandlungsprinzips dienen. 
Dieses 8jaihrige Midchen hatte seit dem Alter von 2 Jahren 
jahraus, jahrein den ganzen Tag lang EHinlagen getragen und 
weist einen ganz ausgesprochenen Pes plano-valgus auf. Hs 
wurde, wie unten angegeben, nach kurze Zeit dauernder Gym- 
nastikbehandlung nahezu vollig wiederhergestellt. 

Wenn Kinder mit ausgeprigtem Plattfuss erst 7m der spd- 
teren Halfte des Spielalters oder im Schulalter in Behandlung 
kommen, dann ist eine wirkliche Gymnastiktherapie einzuleiten. 
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In den schwereren Fillen geniigt es im allgemeinen nicht 
die Kinder zu belehren, wie sie daheim Fussiibungen ausfiihren 
sollen. Diese Ubungen werden meistens iiberhaupt nicht oder 
jedenfalls sehr unregelmiissig gemacht. Ausserdem werden si¢ 
nicht richtig und mit hinreichender Energie durchgefiihrt, um 
ein merkbares Resultat zu liefern. Erst wenn sich ein tiichtige: 
und energischer orthopidischer Turnlehrer des Kindes annimmt 
und demselben hiiufig wiederholte Behandlungen zuteil werden 
lisst, erhalten die Fiisse ihre normale Form und Funktions 
fihigkeit zuriick. 

Um zu zeigen, dass man lediglich mit Fussgymnastik den 
Plattfuss bei Kindern im Schulalter wirklich effektiv behan 
deln kann, will ich hier das Ergebnis eines Behandlungsver- 
suchs in grésserem Massstab bekanntgeben, welcher im Friih- 
jahr 1941 in einer der Stockholmer Volksschulen ausgefiihrt 
worden war. Die Initiative zu dieser Arbeit wurde von de 
Gymnastikinspektrice Friulein Etna Exman ergriffen, welche 
mich um meine Beteiligung als Arzt ersuchte und auch die 
Genehmigung der Volksschuldirektion hierzu erhielt. Dank 
einer vorziiglichen Zusammenarbeit mit Frl. Exman, welche 
von Gymnastikdirektor Frl. Dagmar Lempxr Assistans hatte, 
konnte der Versuch durchgefiihrt werden.’ 

Aus zwei Klassen einer der Stockholmer Volksschulen wur- 
den 80 Kinder mit ausgesprochenem Pes plano-valgus ausge- 
wihlt. Die Kinder befanden sich in den Altersgruppen 8—9 
und 12—13 Jahre. 40 von diesen erhielten Gymnastikbehand- 
lung, 40 blieben ohne Behandlung. Es wurde bezweckt, die 
80 Kinder in zwei gleichwertige Gruppen einzuteilen. Es 
machte indessen Schwierigkeiten, die hochgradigsten Fiille der 
Behandlung zu entziehen, weshalb die behandelte Gruppe 
schliesslich schwere Plattfussfille in grésserer Menge als die 
Kontrollgruppe enthielt. 

Am Beginn des Versuches wurde fiir jedes Kind ein kurz- 
gefasstes Krankenblatt angelegt, welches Angaben iiber den 

? Wir gestatten uns, der Stockholmer Volksschuldirektion sowie dem 


Schuloberarzt an dieser Stelle unseren Dank fiir im Laufe der Arbeit er- 
wiesenes Interesse und wirtschaftliche Férderung derselben auszusprechen. 
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Zeitpunkt, an dem das Kind laufen gelernt hatte, subjektive 
Fussbeschwerden und friihere Behandlung, einschliesslich Platt- 
fusseinlagen, sowie einen aktuellen Status iiber Kérperbau, 
Entwicklung der Muskulatur, Riickenhaltung und eine Be- 
schreibung iiber Typus und Grad des Plattfusses enthielt. 
Ausserdem wurden von siimtlichen Kindern Lichtbilder auf- 
genommen, die beste Methode, das Behandlungsresultat objektiv 
zu registrieren. 

Die 40 Versuchskinder erhielten dann in Gruppen von 20 
sechsmal woéchentlich eine halbe Stunde Fussgymnastik. Der 
Versuch dauerte 7 Wochen, von April bis Juni, und diejenigen 
Kinder, welche jedesmal an den Ubungen teilgenommen hatten, 
bekamen also ca. 40 Behandlungen. Viele waren jedoch krank- 
heitshalber oder aus anderen Griinden verhindert, regelmiissig 
anwesend zu sein. Dank des Entgegenkommens der Lehrer 
und grossen Interesses seitens der Eltern ging die Arbeit doch 
gut vonstatten. 

Die Fussturniibungen, von welchen Gebrauch gemacht wurde 
(und iiber die hier in Kiirze berichtet werden soll) sind von 
Fri. Exman ausgearbeitet worden, die dabei von den Arbeiten 
von Tuomsen und Scuepe ausging. Die Ubungen griinden 
sich auf die neuzeitliche Anschauung iiber den Mechanismus 
der Fussenkung, welche oben beschrieben wurde. Sie sind 
selbstverstiindlich nur Typiibungen, welche dann dem Alter 
der Kinder entsprechend in passender Weise modifiziert wur- 
den. So hatte die jiingere Kindergruppe mehr spielbetonte 
Bewegungen auszufiihren, und alle waren interessiert und mit 
Leib und Seele bei der Sache, was natiirlich grosse Bedeu- 
tung hat. 

Die Ubungen folgen hier, und zwar nach dem Schwierig- 
keitsgrad geordnet (die leichteren zuerst): 

1. Evnstellung des Fusses, so dass der Haltungsfehler korri- 
giert wird, zuerst mit Hilfe, dann selbstiindig. Spiater wird 
genau iiberwacht, dass der Fuss jedesmal augenblicklich in 
eine korrekte Stellung gebracht wird. 

2. Hiipfen auf der Stelle mit oder ohne Sprungseil. 
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3. Hoher Zehenstand, so hoch, dass das Gewicht am meisten 
auf den Zehen, hauptsiichlich auf der grossen Zehe, und we 
niger auf dem vorderen Ende der Fussohle ruht; zuniichst 


unter Kontrolle des Auges, um sicher zu sein, dass die Ferse 


richtig, d. h. nicht in Valgusstellung, steht. Folgende Ubungen 
werden in dieser Stellung hoch auf den Zehen ausgefiihrt 
Vorwirts-, Riickwiirts- und Seitwirtsgehen, wobei es wichtig 
ist, dass das Gewicht des Kérpers in die Bewegungsrichtune 
verlegt wird. Die Ubung wird durch Gehen auf der schiefen 
Ebene gesteigert, hinauf riickwiirts, hinab vorwiirts, niemals 
hinab riickwiirts, ausserdem durch Beugung der Knie und Vor 
wirtsneigung des Oberkérpers, wobei das Gewicht noch meh: 
auf den Zehen ruht. — 

Diese Ubung ist deshalb bedeutungsvoll, weil die haupt 
sichliche Arbeit vom M. tibialis posterior und M. peronaeus 
longus iibernommen wird, wenn der Fuss richtig auf den 
Zehen steht, Muskeln, welche der Plano-valgus-Stellung ent 
gegenwirken und daher trainiert werden sollen. Bei dem 
ungeeigneten niedrigen Zehenstand leistet der grosse Waden 
muskel so gut wie die ganze Arbeit, und dieser Muskel be 
giinstigt die Entstehung des Plattfusses. Ausserdem wird da 
die Liingswélbung des Fusses oft iiberbelastet. 

4. Dauerlauf, zuerst auf der Stelle, mit Ubungen, sich mit 
den Zehen abzustossen; letztere sollen sich gleichsam in den 
Boden ,,einkrallen‘‘; dann Vorwirtslaufen, alles hoch auf den 
Zehenspitzen. 

5. Kriechiibungen, wobei die Zehen den Kérper vorwiirts- 
schieben sollen. 

6. Dehnungsiibungen der Dorsalseite des Fusses mit den 
Streckmuskeln der Zehen. 

7. Ubungen fiir die Zehenbeuger, z. B. Zehenbeugen in 
liegender und sitzender Stellung sowie Greifiibungen mit 
Bindern, Stiiben und Kugeln. 

8. Gehiibungen, man beginnt mit Ubung der Fussabwicke 
lung auf der Stelle. 

9. Dehnung des M. soleus mit der Achillessehne. Bei dieser 
Ubung ist wichtig, dass das Fussgewélbe gesichert ist, so 
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dass es dabei nicht heruntergedriickt wird. Diese Dehnung 
des Wadenmuskels hat die grésste Bedeutung, wenn es sich 
um erwachsene Frauen handelt, bei welchen jener infolge von 
Gehen auf hohen Absiitzen stark verkiirzt ist. 

Entspannungsiibungen fiir den Fuss sind zwischen jeder 
eingreifenderen Ubung zu wiederholen. 

Ubungen im richtigen Sitzen, a. h. nicht mit gespannten 
Wadenmuskeln, sondern mit Fiissen und Beinen in vollkom- 
mener Ruhestellung. 

Alle diese Ubungen wurden selbstverstiindlich barfuss aus- 
gefiihrt, wie iibrigens jegliches Turnen in den Stockholmer 
Volksschulen seit dem Jahre 1938. Von diesem Jahre an hat 
man den Fiissen der Volksschiiler besondere Aufmerksamkeit 
gewidmet und Fussiibungen in den iiblichen Turnunterricht 
eingelegt. 

Am Ende der Behandlungszeit wurden die 40 behandelten 
Kinder wiederum untersucht und das Resultat auf dem Kran- 
kenblatt vermerkt. Hierbei wurde nicht nur die Fahigkeit der 
Kinder beriicksichtigt, ihre Fiisse in eine korrekte Stellung zu 
bringen, sondern auch die Méglichkeit, diese so zu halten, 
sowie die Funktionstauglichkeit der Fiisse im iibrigen. Ausser- 
dem wurden nach Abschluss der Behandlung Lichtbilder auf- 
genommen. 

Von den 40 behandelten Kindern gehérte die eine Hilfte 
zur Altersgruppe 8—9 und die andere zur Gruppe 12—13 
Jahre. 16 von ihnen hatten friiher wihrend kiirzerer oder 
lingerer Zeit Plattfusseinlagen getragen. 37 von den 40 hatten 
vor der Behandlung einen sehr ausgeprigten Pes plano-valgus 
aufgewiesen und nur 3 einen etwas weniger starken Haltungs- 
fehler des Fusses. 

Das Ergebnis der Gymnastikbehandlung war folgendes: 

18 wurden vollig wiederhergestellt, mit Fiissen von nor- 
maler Form und Funktion, 

13 wurden anniihernd wiederhergestellt, liessen eine ge- 
wisse Unsicherheit erkennen, ihre Fiisse in der korrekten 
Stellung zu halten, hatten aber eine gute Funktionstauglich- 
keit, 
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7 waren erheblich gebessert, und nur 
2 nicht mehr als miissig gebessert. 
Sa. 40. 


Einige Fille seien hier angefiihrt: 


Fall 1. G. E., 8 J., o&%. Lernte mit 11 Mon. laufen. Trug 
Plattfusseinlagen im Alter von 3—5 Jahren. Allgem. Gesund 
heitszustand o. B. K6rperbau normal. Linge 125 em, Gewicht 
26,3 kg (Okt. 1940). Muskelstiirke i. allg. normal. Riicken o. B. 
Fiisse: miéissiger Pes valgus, maximaler Pes planus, etwas Hall. 
valg. hochgradiges Gen. valg. Teilnahme an der Fussgymnastik 
sehr unregelmissig. Resultat: stellt den Fuss gut ein, wobei 
Valgus- und Planusstellung fast aufgehoben werden, ist noch 
ziemlich unsicher, fallt mitunter zuriick. irheblich gebessert. 
(s. Abb. 1.) 


Fall 10. E. R., 9 J., 9. Lief mit 14 Mon. Allgem. Gesund- 
heitszustand und K6rperbau o. B. Linge 127 cm, Gewicht 26,7 
kg (Nov. 1939). Muskelstirke i. allg. und Riicken o. B. Fiisse: 
maximaler Pes valgus, maximaler Pes planus, Naviculare stark vor- 
springend. Miassiges Gen. valg. Hat an der Fussgymnastik teil 
genommen, bis auf 3 Wochen (krankheitshalber). Resultat: Valgus- 
und Planusstellung beseitigt, Naviculare an normaler Stelle, 
muskelstarke Fiisse. Wiederhergestellt. (s. Abb. 2.) 


Fall 11. G. K., 9 J., 9. Konnte in normaler Zeit laufen. 
Allgem. Gesundheitszustand o. B. Etwas schmiichtig gebaut. 
Linge 128 cm, Gewicht 25,3 kg (Okt. 1939). Muskelstiirke i. 
allg. gering. Schlaffe Riickenhaltung. Fiisse: maximaler Pes valgus, 
maximaler Pes planus. Missiges Gen. valg. Nahm regelmissig an 
der Fussgymnastik teil. Resultat: Valgus- und Planusstellung 
aufgehoben, muskelstarke Fiisse. Wiederhergestellt. (s. Abb. 3, 3a.) 


Fall 12. 8S. A., 9 J., 2. Begann mit 1 Jahr zu laufen. Trug 
im letzten Jahr Einlagen. Allgem. Gesundheitszustand o. B. 
Gross, dick und unbeholfen. Linge 138 cm, Gewicht 42,6 kg 
(Dez. 1939). Muskelstirke i. allg. gewohnlich. Riicken o. B. 
Fiisse: hochgradiger Pes valgus, maximaler Pes planus. Missiger 
Hall. valg. und Pes transv.-plan. Hochgradiges Gen. valg. Hat 
regelmassig an der Fussgymnastik teilgenommen. Resultat: Valgus- 
und Planusstellung nahezu aufgehoben, Naviculare hoch iiber den 
Weichteilen. Hall. valg. und Gen. valg. erheblich gebessert. Funk- 
tion gut. Nahezu wiederhergestellt. (s. Abb. 4, 4 a). 


Fall 14. B. B., 13 J., 2. Lernte im Alter von 14 Mon. 
laufen. Allgem. Gesundheitszustand und Kérperbau o. B. Linge 
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137 em, Gewicht 26,9 kg (Mirz 1939). Muskelstirke i. allg. 
gering, schlaffe Riickenhaltung. TFiisse: maximaler Pes valgus, maxi- 
maler Pes planus, am linken Fuss etwas weniger ausgeprigt, un- 
erheblicher Pes transv.-plan., massiges Gen. valg. Teilnahme an 
der Fussgymnastik regelmissig. Resultat: Valgus- und Planus- 
stellung beseitigt, Naviculare hoch iiber den Weichteilen. Gen.- 
valg.-Stellung gebessert. Muskelstarke Fiisse. Wiederhergestellt. 
(s. Abb. 5.) 

Fall 16. 8. L., 12 J., 2. Lief mit 1 Jahr. Trug Plattfuss- 
einlagen im Alter von 8—10 Jahren. Allgem. Gesundheitszustand 
und K6érperbau o. B. Hat Rachitis gehabt. Liinge 138 cm, Ge- 
wicht 29,3 kg (Jan. 1940). Muskelstirke i. allg. gut. Riicken 
o. B. Fiisse: maximaler Pes valgus, maximaler Pes planus, missiger 
Pes transv.-plan. Hat regelmissig an der Fussgymnastik teilge- 
nommen. Resulfat: Valgus- und Planusstellung nahezu_ beseitigt, 
Naviculare hoch iiber den Weichteilen. Fusshaltung etwas un- 
sicher, Funktion gut. Gen. valg. erheblich gebessert. Nahezu 
wiederhergestellt. (s. Abb. 6.) 

Fall 24. N. H., 12 J., 2. Lief mit 11 Mon. Hat im letzten 
Jahre Plattfusseinlagen getragen. Allgem. Gesundheitszustand 
gut. K6rperbau o. B., etwas dick. Linge 135 cm, Gewicht 38,2 
kg (Jan. 40). Muskelstiirke i. allg. betriichtlich. Riicken o. B. 
Fiisse: maximaler Pes valgus, maximaler Pes planus, missiger Pes 
transv.-plan. Nahm regelmissig an der Fussgymnastik teil. Re- 
sultat: Valgus- und Planusstellung aufgehoben, Naviculare einige 
Zentimeter iiber den Weichteilen, Spreizfuss erheblich gebessert. 
Kraftige, geschmeidige Fiisse. Wiederhergestellt. (s. Abb. 7, 7 a.) 


Fall 25. G.8., 12 J., 9. Lief mit 15 Mon. Allgem. Ge- 
sundheitszustand o. B. Kérperbau schwichlich. Linge 130 cm, 
Gewicht 25,8 kg (Nov. 1939). Muskelstiirke i. allg. gering. 
Schlaffe Riickenhaltung. JFiisse: méssiger Pes valgus, maximaler 
Pes planus, miassiger Pes transv.-plan. Knie o. B. Hat regel- 
an der Fussgymnastik teilgenommen. AResultat: Valgus- 
und Planusstellung beseitigt, Spreizfuss unerheblich gebessert. 
Muskelstarke Fiisse. Wiederhergestellt. (s. Abb. 8, 8 a.) 


Fall 69. M. L., 8 J., 9. Lernte mit 11 Mon. laufen. Trug 
im letzten Jahre Einlagen. Allgem. Gesundheitszustand gut. 
Kérperbau normal. Linge 126 cm, Gewicht 27 kg (Okt. 1940). 
Muskelstiirke i. allg. gering. Schlaffe Riickenhaltung. Fiisse: 
maximaler Pes valgus, maximaler Pes planus, missiger Pes transv.- 
plan., krumme Zehen. Hat sich wahrend der Hialfte der Zeit an 
der Fussgymnastik beteiligt. Resultat: Valgus- und Planusstellung 
bei Einstellung der Fiisse aufgehoben, Fusshaltung aber noch 
etwas unsicher. Nahezu wiederhergestellt. (s. Abb. 9.) 
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Fall 72. G. P., 8 J., 9. Begann im Alter von 13 Mon. z1 


laufen. Hat seit dem zweiten Lebensjahre bis zum Anfang der 


Gymnastikbehandlung den ganzen Tag lang jahraus, jahrein Platt 
fusseinlagen getragen. Allgem. Gesundheitszustand o. B. Kor 
perbau normal. Muskelstirke i. allg. gering. Sehr schlaff 
Riickenhaltung. Fiisse: maximaler Pes valgus, maximaler Pes planu 
(hochgradiger Fall). Leichtes Gen. valg. Hat drei Wochen lan; 
vor der Nachuntersuchung an der Fussgymnastik teilgenommen 
Resultat: Valgusstellung so gut wie beseitigt, Planusstellung be 
trichtlich gebessert. Fusshaltung unsicher. Allgem. Spannkraf 
erheblich gebessert, Gen. valg. besser. Nahezu wiederhergestelli 
(s. Abb. 10.) 


Die meisten derjenigen Kinder, welche nicht véllig wieder 
hergestellt worden waren, hatten die Fussiiburgen nicht voi 
Anfang des Versuchs an mitgemacht oder sich aus verschi¢ 
denen Griinden nicht regelmiissig an denselben beteiligt. 

Als ein weiterer Vorteil der Behandlung ist zu verzeichnen 
dass die Kinder durch die Stirkung ihrer Fiisse spiiter zu de: 
Besten beim gewéhnlichen Schulturnen sowie bei Wettkiimpfen 


gehérten, wihrend sie vorher die Schlechtesten gewesen waren. 


Auch bei den sonstigen Schularbeiten leisteten viele mehr al 
zuvor. 

Auch die 40 Kinder, welchen keine Behandlung zutei! 
geworden war, wurden am Ende der Versuchszeit untersucht 
Die Fiisse derselben hatten, wie zu erwarten war, dasselb: 
Aussehen wie beim Beginn des Versuchs. Wir hielten e 
daher fiir eine unnétige Ausgabe, Schlussbilder von denselbe1 
aufzunehmen. 


Es war dann von Interesse, zu ermitteln, ob das gute Be 
handlungsergebnis dauerhaft wiire, oder ob die Fiisse der Kin 
der nach Beendigung der tiiglichen Ubungen wieder in ihre? 
alten Haltungsfehler verfallen wiirden. — Die Kinder erhielten 
beim Schulschluss im Friihjahr Anweisungen, ihre Fiisse da 
heim zu iiben, wihrend des Sommers méglichst viel barfuss 
zu gehen und sonst geeignete Schuhe zu tragen. 

Im Herbst hatten simtliche Kinder eine sehr gute Fuss 
haltung, und als sie im Marz 1942, drei Vierteljahre nacl 


Si 


Li 
7 
Ww 
B 
P 
Ww 
d 
u 
S 
d 
d 
I 
t 


PLATTFUSS IM KINDESALTER 107 


Abschluss der Behandlungsperiode, wiederum untersucht wur- 
den, war das Resultat ebenso befriedigend, bei mehreren hatte 
sich der Zustand sogar noch weiter gebessert. Bei dieser 
spiteren Gelegenheit wurden auch von mehreren Kindern 
Lichtbilder aufgenommen, welche dies ersichtlich machen. Es 
ist zu bemerken, dass alle diese Kinder an dem gewohnlichen 
Turnunterricht in der Volksschule teilgenommen und damit 
aus den Fussiibungen Nutzen gezogen hatten, welche nach 
dem Versuch immer mehr in den iiblichen Lehrplan eingelegt 
worden waren. 


Fasse ich meine hier niedergelegten Erfahrungen in eine 
Beantwortung der in der Uberschrift zur vorliegenden Arbeit 
gestellten Frage zusammen, so ergibt sich fiir mich, dass der 
Plattfuss im Kindesalter ohne Hinlagen nicht nur behandelt 
werden kann sondern muss. — Der Grund dafiir, dass die 
Kinlagenbehandlung friiher in so grossem Umfang auch bei Kin- 
dern angewandt wurde, liegt wohl wahrscheinlich in dem nicht 
ungewohnlichen Fehlurteil, das Kind sei ein Erwachsener in 
verkleinertem Massstab. Dabei iibersieht man die spezielle 
Reaktionsweise des wachsenden Organismus und das grosse 
Selbstheilungsvermégen desselben, falls nur die Voraussetzungen 
dafiir geschaffen werden. 


Zusammenfassung. 


Es wird darauf hingewiesen, dass der Plattfuss der Kinder 
von anderer Art ist als der der meisten Erwachsenen, und 
dass derselbe als ein Haltungsfehler des Fusses, nicht als eine 
Deformitit, zu bezeichnen ist. 

Uber unsere heutige Auffassung des Mechanismus der Fuss- 
senkung wird ein kurzer Bericht erstattet. 

Die Behandlung des Plattfusses im Kindesalter soll in 
einer Stiirkung derjenigen Muskeln bestehen, welche die Hal- 
tung des Fusses bewahren. Es werden Autoren zitiert, welche 
dies betonen und auch auf den schidlichen Einfluss der Platt- 
fusseinlagen auf den Fuss hinweisen. 
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Im friihen Kindesalter besteht die Behandlung darin, dass 
die Fiisse der Kinder von jeglicher stiitzenden und hemmenden 
Bekleidung befreit werden, und dass die Kinder Gelegenheit 
erhalten, ihre Fussmuskulatur durch Bewegungen zu stiirken. 
Uber zwei auf diese Weise behandelte Fille wird berichtet 

Die ilteren Kinder werden mit systematischer Fussgym 
nastik behandelt. Ein Behandlungsversuch in grésserem Mass 
stab wurde an einer der Stockholmer Volksschulen vorgenom 
men. 80 Kinder mit ausgesprochenem Plattfuss wurden 
ausgewiihlt, und 40 von diesen erhielten eine Zeitlang tiiglich 
Fussgymnastik. Die ausgefiihrten Fussiibungen werden i: 
' Kiirze beschrieben. Das Resultat war, dass 31 von den 40) 
Kinder praktisch wiederhergestellt und 9 gebessert wurden. 
Dieses gute Ergebnis erwies sich bei drei und neun Monaten 
nach Abschluss der Behandlungsperiode vorgenommenen Nach 
untersuchungen als bestiindig. Ein eingehenderer Bericht mi 
Lichtbildern wird iiber 10 der behandelten Fille erstattet. 
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Abb. 1. Fall 1. Links vor, rechts nach 7wichiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 2. Fall 10. Links vor, rechts nach 4wéchiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 3. Fall 11. Links vor, rechts nach 7wéchiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 3a. Fall 11. Drei Vierteljahre nach Abschluss der Behandlungsperiod: 
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Abb. 4. Fall 12. Links vor, rechts nach 7wéchiger Gymnastikbehandlung. 
8—42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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Abb. 4a. Fall 12. Drei Vierteljahre nach Abschluss der Behandlungsperiode. 
(Platz des Os naviculare am linken Fuss markiert). 
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Abb. 5. Fall 14. Links vor, rechts nach 7wéchiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 6. Fall 16. Links vor, rechts nach 7wéchiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 7. Fall 24. Links vor, rechts nach 7wéchiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 7a. Fall 24. Drei Vierteljahre nach Abschluss der Behandlungsperiode 
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Abb. 8. Fall 25. Links vor, rechts nach 7wéchiger Behandlung. 
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Fall 69. Links vor, rechts nach 3'/,wéchiger Gymnastikbehandlung. 
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Abb. 10. Fall 72. Links vor der Gymnastikbehandlung (nachdem das Kin: 
6 Jahre lang Plattfusseinlagen getragen hatte). Rechts drei Vierteljahr 
nach Abschluss der Behandlungsperiode. 
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AUS DEM STOCKHOLMER EPIDEMIEKRANKENHAUS. LEITENDER ARZT: 
ROLF BERGMAN. 


Komplikationen seitens des Zentralnervensystems bei 
Morbilli. 


Von 


BERTIL ROOS. 


In Anbetracht der Hiiufigkeit der Masern sind Komplika- 
tionen seitens des Zentralnervensystems bei dieser Krankheit 
als verhiltnismiissig selten zu bezeichnen. Die medizinischen 
Lehrbiicher erwihnen das Vorkommen solcher Komplikationen 
nur sehr kurz, und auch die Darstellungen der Handbiicher 
sind nicht sehr ausfiihrlich. In der VI. Aufl. von v. Plaundler- 
Schlossmanns Handbuch der Kinderheilkunde geben ZEepPrEert 
und v. Groéer eine kurz gehaltene Beschreibung und Srertz 
gibt im Handbuch der Neurologie von Bumke und Foerster eine 
Ubersicht, die sich im wesentlichen an Bornnemms Zusammen- 
stellung nervéser Erscheinungen bei Morbilli hilt. Andere 
gréssere Zusammenstellungen solcher Fille haben Forp sowie 
PETERMAN u. Fox geliefert. Forp hat 116 aus dem Schrifttum 
zusammengestellten Fiillen 12 eigene hinzugefiigt. 

Die Symptomatologie ist nach den obenerwihnten Dar- 
stellungen sehr wechselvoll, je nachdem, welche Teile des 
Zentralnervensystems angegriffen sind. Es sind Fille be- 
schrieben worden, bei denen nur eine meningeale Reizung 
festzustellen war (BornnEmm, Forp). Gewodhnlich bestehen 
zugleich mit den Reizerscheinungen seitens der Meningen ver- 
schiedene Symptome, die sich durch Verinderungen des Riicken- 
marks oder verschiedener Teile des Gehirns erkliren lassen. 
Es kénnen sowohl spastische als schlaffe Lihmungen vor- 
kommen, ebenso verschiedene Refiexstérungen, Krampfanfille, 
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komatése Zustiinde, extrapyramidale Erscheinungen, Klein- 
hirnsymptome, Blindheit, psychische Zustinde usw. Die meisten 
Faille diirften durch die Begriffe Meningoencephalitis und 
Meningomyelitis (in gewissen Fallen Meningoencephalomyelitis 
gedeckt werden. Es ist nicht immer ganz leicht, im Hinzelfal! 
die Detaildiagnose zu stellen. Man pflegt daher fiir alle ein- 
schligigen Zustinde die Bezeichnung Meningoencephalitis 2 
gebrauchen. In Fillen, wo man klinisch nur eine meningealk 
Reizung (serése Meningitis) nachweisen kann, ist die Méglichkeit 
nicht von der Hand zu weisen, dass zugleich eine subklinisch« 
Encephalitis oder Myelitis vorliegt. Pathologisch-anatomisc] 
hat man bei der Masernencephalitis Bilder gesehen, die ir 
vielem mit dem bei postvaccinaler Encephalitis tibereinstimmen 

Aus Schweden scheint der erste Fall von Masern mit Kom 
plikation seitens des Zentralnervensystems von Perrin 1897 
beschrieben worden zu sein. Dieser nennt jedoch einen voi 
KsevuBerG 1876 beschriebenen Fall mit Paresen, bei denen es 
sich um Komplikationen von Morbilli gehandelt haben kann. 
Im Jahre 1925 beschrieb Bercenren.p? zwei schwedische und 
einen diinischen Fall von Masernmyelitis. Licurenster1n ver- 
dffentlichte 1932 vier Fille von Masern mit Komplikationen 
vom Zentralnervensystem aus dem Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus, und im Jahre 1937 beschrieb LituiesTizRNa 
weitere fiinf Fille aus demselben Krankenhaus. Schliesslicl 
hat Brxenius 1937 sechs von ihm auf Gotland beobachtet: 
Fille veréffentlicht. 

Im Stockholmer Epidemiekrankenhaus pflegen wiihrend der 
Masernepidemien fiir Morbillifaille mit Komplikationen verschie- 
dener Art sowie fiir solche Patienten mit Masern, die au: 
sozialen Griinden Krankenhauspflege brauchen, Betten zu: 
Verfiigung zu stehen. Masernepidemien sind in Stockholn 
seit 1927 in Abstiinden von etwa 4 Jahren aufgetreten. Di 
letzten 4 Epidemien fielen in die Jahre 1927—1928, 1931— 
1932, 1935—1936 und schliesslich die letzte in die Zeit von 
Herbst 1940 bis zum Sommer 1941 einschliesslich. 

Ab 1927 sind im Epidemiekrankenhaus insgesamt 3052 
Patienten mit Masern behandelt worden. Wihrend des gleiche: 
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Zeitraums wurden 18 Fille mit Komplikationen seitens des 
Zentralnervensystems gezihlt. Drei unsichere Fille, zwei aus 
dem Jahre 1928, der dritte von 1941, bleiben hierbei un- 
beriicksichtigt. Die Verteilung der Masernfiille insgesamt und 
die der Fille mit Komplikationen auf die einzelnen Jahre 
ist aus Tabelle 1 zu ersehen. 


Tabelle 1. 


Zahl d. Fille 

mit Komplika- 
tionen vom Zen- 
tralnervensystem 


Zahl d. Fiille 
Jahr mit Masern im 
Krankenhaus 


3053 


Bestimmt sind diese 18 Fille nicht alle Fille von Masern 
mit Komplikationen seitens des Zentralnervensystems, die 
wihrend der besagten Zeit in Stockholm vorgekommen sind. 
So erwihnte Licntrenstrin anlisslich einer Debatte in der 
Schwedischen Vereinigung fiir Innere Medizin 1941, dass er 
persOnlich vier derartige Fille wihrend der Masernperiode 
1940—1941 gesehen habe. Es gibt also Fiille, die in ande- 
ren Krankenhiiusern als dem Epidemiekrankenhaus gelegen 


1927 449 1 
1928 230 — 
1929 9 — 
1930 1 
1931 145 
1932 369 5 
1933 4 _ 
1934 2 
1935 168 
1936 841 
1987 0 
1938 | 1 — 
1939 | 0 
1940 | 391 2 
1941 443 4 
18 
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haben, und wahrscheinlich sind ausserdem leichtere Fille zu 
Hause gepflegt worden. Ferner diirften vermutlich eine Reihe 
leichter Fille nicht diagnostiziert worden sein. Aus diesen 
Griinden ist es nicht leicht, zu einer sicheren Auffassung iiber 
die wahre Anzahl dieser Komplikationen zu kommen. Weiter 
ist es ebenso schwierig festzustellen, wie oft diese Komplika- 
tionen bei Morbilli vorkommen, da es keine Statistik iiber die 
Anzahl der Fille von Masern gibt. Doch scheinen Komplika- 
tionen dieser Art, nach den Zahlen des Stockholmer Epidemie- 
krankenhauses und Angaben von anderer Seite zu urteilen, 
doch nicht seltener zu sein, als dass nicht bei jeder grésseren 
Masernepidemie einige Fille vorkommen diirften, weshalb 
viele Arzte mit diesen Krankheitsfillen in Beriithrung kommen 
kénnen. Eine kurze Ubersicht iiber die 18 vorgenannten Fille 
aus dem Stockholmer Epidemiekrankenhaus diirfte daher viel- 
leicht gerechtfertigt sein. (Wie schon erwiihnt, sind vier der 
friihesten Fille schon von 1932 verdffentlicht 
und die fiinf Fille des Jahres 1936 von LiturestieRNa be- 
schrieben worden.) 

Tabelle 2 gibt eine Zusammenstellung dieser 18 Fiille von 
Masern mit Komplikationen seitens des Zentralnervensystems. 
Die Tabelle verzeichnet neben den wichtigsten neurologischen 
Symptomen das Geschlecht und Alter der Patienten. Ausser- 
dem ist angegeben, an welchem Tage des Krankheitsverlaufes 
Nervensymptome zuerst beobachtet worden sind. Unter Er- 
krankungstag 2 z. B. ist also zu verstehen, dass neurologische 
Symptome am Tage nach dem Auftreten des Morbilli-Exanthems 
festgestellt wurden. 

Versucht man, die Fille nach ihrer Schwere zu gruppieren, 
was unter Beriicksichtigung der Symptome und des Verlaufs 
moéglich sein diirfte, so miissen 9 Fille als schwere Krank- 
heitszustiinde bezeichnet werden (Fall 1, 2, 3, 6, 7, 9, 11, 14 und 
17), 5 Fille als mittelschwer (Fall 4, 8, 13, 15 und 16) und 
nur 4 Fille als verhiltnismissig leicht (Fall 5, 10, 12 und 18). 
Simtliche hatten bei Beginn der Komplikation einige Tage 
lang Fieber. Temperaturen iiber 40° hatten drei schwer- 
kranke Patienten (1, 7 und 14), von denen Fall 1 gleichzeitig 
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Tabelle 2. 


Die am Stockholmer Epidemiekrankenhaus in den Jahren 
927—1941 behandelten Fille von Masern mit Komplikationen 
seitens des Zentralnervensystems. 


Tgb.-Nr. Wesentliche Nervensymptome Bemerkungen 


rkrankungstag 


Alter in Jahren 
(vgl. den Text) 


E 


2008/1927 6 | Einen Tag lang soporéser Zustand, | Wiihrend der ersten 
| dann einen weiteren Tag lang Krankheitstage 

psychisch etwas unklar. Leichte auch Bronchopneu- 

Nackenstarre und Kernig schwach monie. Nach 29tig. 

pos. Abakterielle Meningitis.| Krankenhausauf- 

Schnell voriibergehende miissige| enthalt gesund ent- 

Parese des li. Beines, leichte| lassen. 

Parese des r. Beines und Babin- 

ski beiderseits pos. 4tiig. Blasen- 

parese. Voriibergehend pos. Rom- 

berg und Ataxie der Beine. Zeit- | 

weilig Strabismus und Doppel- | 

sehen. 


| 


1216/1931; 8 | 2 | 6 |Anhaltender Anfall von allgemeinen | Nach 17tag. Kranken- 
| klonischen und tonischen Krimp-| hausaufenthalt 
fen mit Inkontinenz und tiefer symptomenfrei ent- 
Bewusstlosigkeit. Nach dem An- lassen. 
fall einige Stunden somnulent, 
dann etwa einen Tag lang psychi- 
sche Unklarheit, wihrend dieser 
ein schnell voriibergehender Ver- 
wirrungszustand mit Desorientie- 
rung, psychischer Agitation und | 
motorischer Unruhe. Einmal | 
Halluzinationen. Zeitweiliger Aus- | 
fall der Bauchreflexe. Abakte- 
rielle Meningitis. 
39/1932 | 12 Anfinglich Benommenheit und sehr | Nach 70tiég. Kranken- 
| starker Kopfschmerz. Allgemein- hausaufenthalt ge- 
zustand stark mitgenommen, vor-| sund entlassen. 
iibergehend psychisch unklar. | 
Starke Hyperiisthesie. Starke | 
Nackenstarre. Kernig pos. Abak- 
terielle Meningitis. Voriiberge- 
hend schlaffe Paresen der Arme | 


_ 
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Fall| Thg.-Nr. Wesentliche Nervensymptome Bemerkunven 


Alter in Jahren 
Erkrankungstag 
(vgl. den Text) 


und Beine, zeitweiliger Ausfall 
der Bauch-, Patellar- und Achilles- 
reflexe. 9 Tage lang Blasenparese. 

4 | 114/1932 ; 4 |Kurzdauernde Kriimpfe und Be-| Wihrend de: 
nommenheit. Missige Nacken- Krankheitst age 
starre. Abakterielle Meningitis. auch Bron 
Voriibergehend miissige schlaffe monie. Nac 
Paresen der Beine sowie leichte Krankenha 
Parese des li. Armes. Zeitweiliger enthalt ges 
Ausfall der Bauch- und Patellar- lassen. 
reflexe sowie Babinski beiderseits 
pos. 

5 | 475/1982) 8 | «< 5 | Nach Kopfschmerzen und Erbrechen | Nach 2tig. K 
trat Desorientierung auf; der hausaufent! 
Kranke antwortete nicht auf An- weiteren Pi 
sprechen, motorische Unruhe, un- nach Hau 
verstindliches Stammeln, Inkon- lassen. 
tinenz. Nach etwa 4 Stunden 
wieder geordnet. Abakterielle 

Meningitis. 


6 | 5629/1932} 11; 4 |Nach Schwindel Anfall von toni-| Nach 14tiig. K 
| schem Krampf der Arme und hausaufent! 

Beine, tiefe Bewusstlosigkeit, In- sund entlasse 
kontinenz. Nach dem Anfall sehr Vom 2. K 
verstirkter Tonus der Extremi- haustag ai 
titenmuskulatur sowie Trismus, zuckerwerte norm 
Hyperisthesie, bei Beriihrung und Almén neg 
Opistotonusstellung. Abakterielle 
Meningitis. Die Kranke lag 2 
Tage bewusstlos, dann einige Tage 
benommen. Schnell voriiberge- 
hende Halluzinationen. Leichte 
Ataxie. Voriibergehender Ausfall 
der Patellar- und Achillesreflexe. 
Am ersten Krankenhaustage war 
Almén pos. und sowohl Liquor- 
als Blutzucker waren erhdht, 
»Zuckerstich». 

7 | 824/1932| 21| 2 | 5 |Zumehmende Benommenheit und Exitus 2 Tage nat 
Apathie, Bewusstlosigkeit. Nacken- Einsetzen 
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all| Tbg.-Nr. Wesentliche Nervensymptome Bemerkungen 


Alter in Jahren 


Erkrankungstag 
(vgl. den Text) 


starre, Lasegue beiderseits pos. Symptome. Almén 
Abakterielle Meningitis. Ausfall neg. 
der Bauch- und Patellarreflexe. 

Nach 2 Tagen zunehmende Cya- 

nose und zeitweiliges Aussetzen 

der Atmung, nach weiterer Zu- 
nahme der Cyanose und schwiicher 
werdendem Puls Exitus. Am 2. 
Krankheitstag erhéhter  Blut- 

zuc kerwert. 

8 | 234 1936) 3 | Krampfanfille mit Bew eedtinditel, Nach 30tiig. K Kranken 
Zungenbiss und Inkontinenz. An- hausaufenthalt ge- 
schliessend etwa einen Tag lang sund entlassen. 
Benommenheit. Nackenstarre. Ny- 
stagmus. Schnell voriibergehende 
Paresen des rechten Armes und 
_Beines sowie rechts Babinski pos. 


9 | 494/1936] 15 | 2 [Nach kurzdauernden Krampfanfiillen| Nach 12 Tagen in 
anhaltende Benommenheit und eine Nervenklinik 
Sopor. Nackenstarre. Abakterielle verbracht. Vor der 
Meningitis. Ausfall der Bauch-| Masernkrankheit 
reflexe. Babinski beiderseits pos. hatte sie Acusticus- 
Patellar- und Fussklonus, ver- neuritis mit Taub- 
stiirkte Patellarreflexe. Ein Jahr heit und Gleich- 
spiiter noch Geh- und Sprachsté- gewichtsstérung. 
rungen und wahrscheinlich eine 
gewisse psychische Abstumpfung 
(méglicherweise durch ein anderes 
Nervenleiden bedingt). 


10 | 947/1936| 7 | 3 |x Erbrechen, Zuckungen in Armen und | Nach 13tig. Kranken- 
| Beinen. Kurze_ psychische Un- hausaufenhalt zu 
| klarheit. Spiiter rhythmische Pro- weiterer Pflege 
und Supinationsbewegungen der nach Hause ent- 
| Unterarme, verstiirkter Muskel- lassen. 
| tonus, verstirkte Sehnen- und 
|  Periostreflexe. Nackenstarre, Ker- 
| nig pos. Abakterielle Meningitis. 


11 1617/1936 8 | | 8 |Lange anhaltender Anfall mit all-| Nach 7tig. Kranken- 
| gemeinen Krimpfen und Bewusst- hausaufenthalt zu 
| losigkeit, Déviation conjuguée. weiterer Pflege 


9— 42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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Forts. F 
2 | 
Fall, Tbg.-Nr. | = Wesentliche Nervensymptome Bemerkungein 
alae 
< 
| Bei der Ankunft im Krankenhaus nach Hause ent 
tief bewusstlos, lichtstarre Pu- lassen. Almén neg 
| pillen, langsame schnarchende At- | 
| mung. Nackenstarre, Kernig beider- | 
| seits pos. Das Bewusstsein kehrte | 
| | mach einigen Stunden zuriick. | 
| 4tig. Blasenparese. Am ersten | 
| age erhdhter Blutzuckerwert | 
(Zi uckerstich ?). 
| 12 |1713 1936} 4| | 4 | Kopfschmerz, Apathie, Nackenstarre, | Nach 21tig. Krankenl 
Kernig pos. Abakterielle Menin-| hausaufentha 
gitis. Von Geburt an taub. 095 
| _ lassen 
13 2712/1940) 5| | 16 | in Armen, Beinen und | Nach 5dtig. Kranikseis 
| | Nacken. Optische Halluzinationen, ins Krankenhan 
| | psychische Agitation. Leichte| aufgenommen 
| psychische Unklarheit. | Nach 9tag. Kranj 
| kenhausaufenthalt 
| symptomenfrei 
lassen. 
| | | 
14 /2912/1940) 5 | 2 | 3 | Nach leichter Benommenheit, die | Nach 52tag. Kranken4 
} | einige Stunden wihrte, Erbrechen| hausaufenthal 
| und dann ein lange anhaltender| symptomenfrei ent: 
| Anfall von allgemeinen Krimpfen | lassen. Bei der 
und tiefer Bewusstlosigkeit, Tra-| Nachuntersuchung 
chealrasseln. Atmungsstillstand.| etwa 2 Mon. = 1136 


Lichtstarre Pupillen, 2 Tage lang} war die Patientin 
Bewusstlosigkeit, dann ein paar| gesund. 
Tage lang leichtere Benommenheit. | 
Wihrend des ersten Tages drei 
| kurze Krampfanfiille. Abakterielle 
| Meningitis. Voriibergehend et- | 
| 


was verstirkter Tonus im r. Arm | 

und Bein sowie Babinski pos. | 
| links. Nystagmus. Die ersten 
| beiden Tage erhéhte Liquor- und 
Blutzuckerwerte, »Zuckerstich». 


18 (2079 


15 | 6183/1941; 8| 3 | 8 | Stiche im ganzen Ké6rper, haupt-| Nach 38tig. Kranken 
sichlich in den Beinen und im hausaufenthal 
| Riicken. Starke Hyperisthesie,| symptomenfrei ent | 


en 


nt- 


g 


§ 2079/1941) 20| 3 


3? 


reagierte auf Nadelstiche. Nach | 
dem Aufwachen Apathie. Missige | 


Nackenstarre. Kernig pos. Abak- | 
terielle Meningitis. Zeitweiliger | 
Ausfall der Bauchreflexe und 
geschwiichter r. Patellarreflex. | 


Babinski beiderseits pos. 


Nackenstarre. Abakterielle Me-| 


ningitis. 
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Forts. 
S| 
«| | 
S| | 44%) | 
< 
| | 
| Uberempfindlichkeit gegen Geriiu-| lassen. Bei der 
sche. Nackenstarre, Kernig pos.| Nachuntersuchung 
| Abakterielle Meningitis. Voriiber-| fast 2 Mon. spiiter | 
| gehend ausgedehnte schlaffe Pa-| Babinski beider- 
| resen der Beine. Zeitweiliger| seits unsicher. 
| Ausfall der Bauch- und Kremaster-| Sonst o. B. 
| | reflexe, Babinski beiderseits pos. | 
| Voriibergehend Nystagmus und | 
Doppelsehen. 23 Tage lang Bla- | 
senparese. Leichte Halluzina- | 
tionen. 
6 1095/1941] 10 | ei 7 | Schmerzen in Beinen, Fiissen und | Nach 30tiig. Kranken- 
| | Kopf. Hyperisthesie,Uberempfind-| hausaufenthalt ent- | 
; | lichkeit gegen Geriiusche. Nacken- | lassen. Noch 5 | 
| starre, Kernig pos. Abakterielle| Wochen spiter ist | 
Meningitis. Voriibergehend miis- | der li. Fuss schnell | 
sige schlaffe Parese. des li. Beins, ermiidbar; es ist | 
leichte Parese des. r. Fusses. | keine Parese nach- | 
Zeitweiliger Ausfall der Patellar., zuweisen. 
Achilles-, Kremaster- und Bauch- 
| reflexe. 5 Tage lang Blasenparese. | 
Voriibergehend Nystagmus. Bei | 
der Entlassung war der Gang all- | 
| mihlich unsicher. Fiinf Wochen 
| spiiter war der li. Achillesreflex | 
| | schwicher als r. 
7 1136/1941) 7 | 2 | 5 | 4 Tage lang bewusstlos, Inkontinenz, | Nach 29tiig. Kranken- 


hausaufenthalt zu | 
weiterer Pflege zu 
Hause symptomen- 
frei entlassen. 5 
Wochen spiter un- 
sichere Bauchre- 

flexe, sonst o. B. 


Kopfschmerz, Benommenheit, leichte | Nach 23tiig. Kranken- 


hausaufenthalt ent- 
lassen, anschlies- 
send weitere 2 
Wochen in einem 
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eine Bronchopneumonie hatte. Die verhiltnismissig leichten 
Fille (5, 10, 12 und 18) hatten nur subfebrile Temperaturen. 
Die iibrigen Patienten hatten eine Héchsttemperatur von etwa 


39°. Auch Neat und Apretsaum haben Fieber als ein fas 
konstantes Symptom bei der Erkrankung festgestellt. 


Von den 18 Fillen betrafen je 9 weibliche und minnliche 
Patienten. Die beiden iltesten waren 21 und 20 Jahre. Eine 


Patientin war 15 Jahre alt, alle iibrigen waren unter 13 Jahr 
alt. Die jiingste Patientin war ein 2jihriges Miidchen. Bs 
der Mehrzahl der Fille handelt es sich also um Kinder, wi 
bei einer so ausgesprochenen Kinderkrankheit, wie es di 
Masern sind, auch nicht anders zu erwarten war. v. GROE 
gibt an, diese Komplikationen kiimen bei Kindern bis zu ‘ 
Jahren vor, und Pererman u. Fox hatten unter 27 Fiillen nu 
einen, der iiber 10 Jahre alt war. Aus unserem Material geht 
jedoch hervor, dass auch Erwachsene, die die Masern be 
kommen haben, von den in Rede stehenden Komplikatione: 
befallen werden kénnen. Dies erhellt auch einwandfrei au 


Forps Zusammenstellung, wo das Alter in 12 von insgesam 


124 Fallen mit bekanntem Alter iiber 12 Jahre betrug. Der 


ailteste Patient war 40 Jahre, fiinf andere waren zur Zeit de: 
Erkrankung 20—24 Jahre alt. Der jiingste Patient in Forp 
Material war nur 6 Monate. 

In der Hilfte unserer Fille setzten die Nervensymptom 


akut ein, wihrend der Krankheitsbeginn bei den iibrigen mehr 
schleichenden Charakter hatte. Mit einer Ausnahme begannen 
die Nervenerscheinungen in siimtlichen Fillen 1—6 Tage nach 


dem Auftreten des Exanthems. In Fall 13 zeigten sich di 
ersten nervésen Symptome erst am 15. Tage nach Beginn 
der Masern. Zarrertr gibt an, die Nervenerscheinungen be 
giinnen 3—5 Tage nach dem ersten Auftreten des Exanthems 
wihrend Neat u. AppeLBaum angeben, die ersten neurolo 
gischen Symptome triiten gewéhnlich auf, wihrend das Exan 
them noch vorhanden sei oder einige Tage nachher, doch kénnten 
bisweilen auch zwei Wochen vergehen. Prrerman u. Fox 
fanden in ihrem Material, dass die Komplikationen etwa am 
4. Tage nach Auftreten des Exanthems einsetzten. Nach 
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StertTz treten die Symptome in manchen Fiillen erst einige 
Wochen nach dem Exanthem auf. Dass dies wirklich der 
Fall sein kann, scheint aus Forps Zusammenstellung hervor- 
zugehen, die vier Patienten mit einem Intervall von 4—6 
Wochen zwischen dem Auftreten des Exanthems und dem der 
Nervenkomplikationen verzeichnet. Bei nicht weniger als 12 
Patienten betrug das entsprechende Intervall 14 Tage oder 
mehr. Unser Fall mit Nervensymptomen erst am 16. Tage 
nach dem Ausbruch des Exanthems scheint also nichts be- 
sonders Ungewoéhnliches zu sein. 

Die zahlreichen verschiedenen Nervenerscheinungen, die 
bei unseren 18 Fiillen festgestellt worden sind, machen ein 
sehr wechselvolles Krankheitsbild aus. Nicht weniger als fiinf 
Fille (Fall 2, 6, 8, 11 und 14) erkrankten unter schweren 
Krampfanfallen mit tiefer Bewusstlosigkeit, die einige Stunden 
bis 2 Tage andauerten, worauf gewohnlich fiir einen weiteren 
Tag ein Zustand der Benommenheit folgte. Leichtere Kriimpfe 
wurden bei zwei Patienten (Fall 4 und 9) beobachtet. In drei 
anderen Fillen (1, 7 und 17) wurde eine anhaltende tiefe Be- 
wusstlosigkect, doch ohne Krimpfe, verzeichnet. In weiteren 
5 Fallen (3, 4, 9, 12 und 18) hat Benommenheit ohne tiefere 
Bewusstlosigkeit bestanden. Psychische Unklarhect von kurzer 
Dauer ist in zwei Fiillen (3 und 10) vorgekommen. Blasen- 
parese hatten 5 Patienten (Fall, 1, 3, 11, 15 und 16), davon 
zwei 4 Tage lang, einer 5 Tage, einer 9 Tage und einer nicht 
weniger als 23 Tage. Bei zwei Patienten (7 und 14) trat eine 
Atmungslihmung ein. Voriibergehende schlaffe Paresen der 
Extremitiiten wurden bei 6 Patienten beobachtet (Fall 1, 3, 4, 
8, 15 und 16). Babinski war bei 8 Patienten posit?v (Fall 1, 
4, 8, 9, 11, 14, 15 und 17), bei 6 von diesen bilateral. Ein 
Ausfall der Bauchreflexe ist in 8 Fallen (2, 3, 4, 7, 9, 15, 16 
und 17) beobachtet worden; bei zwei Knaben waren gleich- 
zeitig auch die Kremasterreflexe erloschen. Auch ein Ausfall 
der Sehnen- und Periostreflece ist vorgekommen, und zwar bei 
5 Patienten (3, 4, 6, 7 und 16). Bei zwei anderen (9 und 10) 
waren solche Reflexe gesteigert. In drei Fillen (6, 10 und 14) 
wurde ein verstarkter Muskeltonus verzeichnet, davon zweimal 
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eine Bronchopneumonie hatte. Die verhiltnismissig leichten 
Fille (5, 10, 12 und 18) hatten nur subfebrile Temperaturen. 
Die iibrigen Patienten hatten eine Héchsttemperatur von etwa 
39°. Auch Nea und Appetsaum haben Fieber als ein fast 
konstantes Symptom bei der Erkrankung festgestellt. 

Von den 18 Fallen betrafen je 9 weibliche und minnliche 
Patienten. Die beiden iltesten waren 21 und 20 Jahre. Eine 
Patientin war 15 Jahre alt, alle iibrigen waren unter 13 Jahre 
alt. Die jiingste Patientin war ein 2jihriges Madchen. Bei 
der Mehrzahl der Fille handelt es sich also um Kinder, wie 
bei einer so ausgesprochenen Kinderkrankheit, wie es die 
Masern sind, auch nicht anders zu erwarten war. v. GROER 
gibt an, diese Komplikationen kiimen bei Kindern bis zu 9 
Jahren vor, und Pererman u. Fox hatten unter 27 Fillen nur 
einen, der iiber 10 Jahre alt war. Aus unserem Material geht 
jedoch hervor, dass auch Erwachsene, die die Masern be- 
kommen haben, von den in Rede stehenden Komplikationen 
befallen werden kénnen. Dies erhellt auch einwandfrei aus 
Forps Zusammenstellung, wo das Alter in 12 von insgesamt 
124 Fillen mit bekanntem Alter iiber 12 Jahre betrug. Der 
ailteste Patient war 40 Jahre, fiinf andere waren zur Zeit de: 
Erkrankung 20—24 Jahre alt. Der jiingste Patient in Forps 
Material war nur 6 Monate. 

In der Hilfte unserer Fille setzten die Nervensymptome 
akut ein, wihrend der Krankheitsbeginn bei den iibrigen mehr 
schleichenden Charakter hatte. Mit einer Ausnahme begannen 
die Nervenerscheinungen in siimtlichen Fillen 1—6 Tage nach 
dem Auftreten des Exanthems. In Fall 13 zeigten sich die 
ersten nervésen Symptome erst am 15. Tage nach Beginn 
der Masern. Zaprert gibt an, die Nervenerscheinungen be- 
giinnen 3—5 Tage nach dem ersten Auftreten des Exanthems, 
wiihrend Neat u. AppeLBaum angeben, die ersten neurolo 
gischen Symptome triiten gewéhnlich auf, wihrend das Exan- 
them noch vorhanden sei oder einige Tage nachher, doch kénnten 
bisweilen auch zwei Wochen vergehen. Prrerman u. Fox 
fanden in ihrem Material, dass die Komplikationen etwa am 
4. Tage nach Auftreten des Exanthems einsetzten. Nach 
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Srertz treten die Symptome in manchen Fiillen erst einige 
Wochen nach dem Exanthem auf. Dass dies wirklich der 
Fall sein kann, scheint aus Forps Zusammenstellung hervor- 
gugehen, die vier Patienten mit einem Intervall von 4—6 
Wochen zwischen dem Auftreten des Exanthems und dem der 
Nervenkomplikationen verzeichnet. Bei nicht weniger als 12 
Patienten betrug das entsprechende Intervall 14 Tage oder 
mehr. Unser Fall mit Nervensymptomen erst am 16. Tage 
nach dem Ausbruch des Exanthems scheint also nichts be- 
sonders Ungewohnliches zu sein. 

Die zahlreichen verschiedenen Nervenerscheinungen, die 
bei unseren 18 Fiillen festgestellt worden sind, machen ein 
sehr wechselvolles Krankheitsbild aus. Nicht weniger als fiinf 
Fille (Fall 2, 6, 8, 11 und 14) erkrankten unter schweren 
Krampfanfallen mit tiefer Bewusstlosigkett, die einige Stunden 
bis 2 Tage andauerten, worauf gewohnlich fiir einen weiteren 
Tag ein Zustand der Benommenheit folgte. Leichtere Krimpfe 
wurden bei zwei Patienten (Fall 4 und 9) beobachtet. In drei 
anderen Fiillen (1, 7 und 17) wurde eine anhaltende tiefe Be- 
wusstlosigkeit, doch ohne Kriampfe, verzeichnet. In weiteren 
5 Fallen (3, 4, 9, 12 und 18) hat Benommenheit ohne tiefere 
Bewusstlosigkeit bestanden. Psychische Unklarheit von kurzer 
Dauer ist in zwei Fillen (3 und 10) vorgekommen. Blasen- 
parese hatten 5 Patienten (Fall, 1, 3, 11, 15 und 16), davon 
zwei 4 Tage lang, einer 5 Tage, einer 9 Tage und einer nicht 
weniger als 23 Tage. Bei zwei Patienten (7 und 14) trat eine 
Atmungslihmung ein. Voribergehende schlaffe Paresen der 
Extremitiiten wurden bei 6 Patienten beobachtet (Fall 1, 3, 4, 
8, 15 und 16). Babinski war bei 8 Patienten posztiv (Fall 1, 
4, 8, 9, 11, 14, 15 und 17), bei 6 von diesen bilateral. Ein 
Ausfall der Bauchreflexe ist in 8 Fiillen (2, 3, 4, 7, 9, 15, 16 
und 17) beobachtet worden; bei zwei Knaben waren gleich- 
zeitig auch die Kremasterreflexe erloschen. Auch ein Ausfall 
der Sehnen- und Periostreflexe ist vorgekommen, und zwar bei 
5 Patienten (3, 4, 6, 7 und 16). Bei zwei anderen (9 und 10) 
waren solche Reflexe gesteigert. In drei Fillen (6, 10 und 14) 
wurde ein verstdarkter Muskeltonus verzeichnet, davon zweimal 


| 
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nach Krampfanfillen. In einem anderen Falle (Fall 9) bestand 
Patellar- und Fussklonus. Ausgepriigte Hypersensibilitdt wa) 
bei vier Patienten (Fall 3, 6, 15 und 16) festzustellen, bei 
zweien von diesen (15 und 16) auch Uberempfindlichkeit gege 
Gerdusche. In zwei Fillen (2 und 5) traten Verwirrungszu 
stdnde auf, in dem einen Falle (2) mit Halluzinationen ver 
bunden. Auch in drei anderen Fillen (6, 13 und 15) kame: 
Halluzinationen vor. Nystagmus ist bei vier Patienten (Fall & 
13, 15 und 16) verzeichnet worden. In vereinzelten Fille: 
bestanden Ataxie (Fall 1 und 15) sowie rhythmische Pro- und 
Supinationsbewegungen der Unterarme (Fall 10). Nackenstarr 
konnte in 13 Fallen festgestellt werden, und bei 9 von diesen 
war auch Kernzg posztiv. 

Die verschiedenen hier aufgefiihrten Symptome und di 
verschiedenen Symptomenbilder unserer Fille stimmen 


gut mit den von anderen Autoren beschriebenen iiberein. 


Krimpfe traten z. B. bei 7 von unseren 18 Fiillen auf, d.i. 39 %. 
In Forps 128 Krankengeschichten werden Kriimpfe in 3> 
Fillen erwihnt, d.i. 30%. Gute Ubereinstimmung besteht im 
grossen ganzen auch beziiglich der tibrigen Symptome. Doch 
findet sich unter unserem Material kein Fall von Blindheit 
wihrend in Forps Zusammenstellung zwei Patienten davo1 
betroffen waren und drei weitere Anzeichen von Neuritis 
optica gehabt hatten. 


In der Mehrzahl unserer Fille ergab bereits die iiussere 
Untersuchung den Verdacht auf eine meningeale Reizung. 


Siimtliche Fille sind ein- oder mehrmals lumbalpunktiert 
worden. Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist in Tabelle : 
verzeichnet. In der Tabelle ist angegeben, an welchem Tag: 
des Verlaufs der Nervenkomplikation die Punktionen vor 
genommen sind. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, war bei allen Patiente: 
mit zwei Ausnahmen (Fall 8 und 13) die Anzahl der Zelle) 
erhéht, die Zahl betrug mindestens 17 und héchstens 70! 
Zellen/emm. Das Mittel aus den Héchstwerten jedes einzelnet 
Falles unter diesen 16 Patienten ist 209. Die Eiweissreak 
tionen waren in allen diesen Fillen positiv. Bei dem Patiente1 


Fall 
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‘abelle 3. 


Die Lumbalpunktionsbefunde der 18 Patienten mit Meningo- 
encephalitis bei Morbilli. 


| 


Tag d. Punktion,| 


| 


% mono- 


Nonne_ Pand 
nukleire y 


mm 


Initialdruck, 
Liquorzucker 
(LZ), mg % 
Blutzucker 
(BZ), mg % 


Nervensym- 
ptomen gezihlt 


vom 1. Tag mit 
Zellen pro cmm 


@ 


+++ 84+4+4++ 


Blutung 


» 


20 
34 


| 62 | 
Spuren | | 71 

Spuren + 53 
= Spuren| 58 


1 
1 
2 
3 
9 
1 
3 
8 
2 
3 
2 
7 
2 
1 
1 
2 
1 
1 
1 
3 
4 
1 
2 
3 
4 
15 
| 
3 


o_ 
noe 


LZ 
BZ 
1 m | 400 iiberwiegend + | 
210 | 520 » | + | 
120 | 600 74 + 
150 | 100 70 | + 
200 | 12 100 ms len 
128 95 — | 
80 47 96 | (+) 99 | 105 | 0,94 
180 5 80 | Spuren | 71 | 123 | 0,58 ; 
3 100 | 
120 | 7 
| 100 | (+) 75 | 109 | 0,8 
4 60 | | (4) + 66 | 88 | 0,75 
100 | 0 — | (+ 86 | 118 0,73 
5 110 17 94 75 | 85 0,88 
6 60 100 Boy + 140 | 264 0,53 
7 225 | 198 33 ++ | ++ 62 | 106 | 0,58 
230.| 422 32 | + | 83 | 194 | 0,43 
8 220 | 0 | 131 | 118 | 1,11 
| | | 
9 100 32 30 Spuren; + 72 | 101 | 0,71 
10 45 80 + 
11 210 30 7 | + ob 91 | 240 | 0,38 
12 | | 111 98 + | + 50 | 90} 0,56 
13 150 1,8 |Spuren| — 57 | 162 | 0,85 
14 250 | 133 89 | +4 | ++ 107 | O48 | 
180 95 67 128 | 234 | 0,55 
147 72 120 | 100 | 1,20 
24 60 + os 100 | 122 | 0,82 
170 1 108 | 0,57 
15 100 | 2650 37 142 | 0,50 
200 | 300 28 143 | 0,60 
| 160 6 94 0,56 
130 1 104 | 0,56 
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Fan| § =| 3 mono- Nonne | Pandy | | 2 &| LZ 
nukleire S| BZ kei: 

16 1 120 | 310 48 (+) | ++ | 65 | 116 | 0,5 im 

2 220 | 150 60 + ++ | 56 | 98! 0,6 wer 
7 160 | 8 Spuren Spuren| 63 | 122 | 0,5 ; 
13 11 > 65 | 134 | 0,4 Pat 
23 140 | 8 Spuren » 61 | 122 | 0,5 
17 1 90 | 390 62 ++ | ++ | 68 | 116) 0 al 
3 220| 77 60 + 63 | 126 | 0, 
6 38 + + 54 | 104 0,5 net 

18 1 200 | 700 99,7 | + ++ | 52 | 112] v4 [m 

5 140; 13 Spuren|Spuren| 63 98 | 0,6: cel 
vol 

Fall 8, wo in dem am ersten Krankheitstage erhaltenen Punktat Lic 

keine erhdhte Zellanzahl festgestellt wurde, sah man von ers 

weiteren Punktionen ab. Bei der Krankenhausaufnahme be- lag 
stand Nackenstarre und der Patient hatte einen Initialdruck Pu 
von 220 mm H,O. In diesem Falle ist die Méglichkeit nicht 

ausgeschlossen, dass die Zahl der Zellen im Liquor zu einem ZW 
spiteren Zeitpunkt des Krankheitsverlaufes erhéht gewesen dre 
sein kann. Der bei der Lumbalpunktion erhobene Befund ers 
hiingt selbstverstiindlich hochgradig davon ab, wie friihzeitig bei 

im Krankheitsverlauf die Untersuchung ausgefiihrt wird. Hin Bl 

Teil der im Schrifttum beschriebenen Fille ohne vermehrten Se 

Zellengehalt im Liquor ist méglicherweise erst nach Riick un 

bildung der Veriinderungen punktiert worden. Zweifellos Be 

kommen jedoch Fille vor, bei denen wenigstens in irgendeine1 Ww 

Phase des Krankheitsverlaufs keine Pleocytose vorliegt. Dies die 

ist wahrscheinlich die Erklirung fiir die von einigen Autoren be 

gemachte Behauptung, bei diesen Komplikationen sei die Zah!] ell 
der Zellen nicht erhéht (v. Gréer und Ecxsrern). Bei den er 

meisten Fiillen ist nach unserer wie auch fremder (PereRMAN 24 

u. Fox) Erfahrung die Anzahl der Zellen im Liquor zu Beginn ms 
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des Krankheitsverlaufs erhéht, mit einem markanten Uber- 
gewicht mononukleirer Zellen. Wie mehrere unserer Fiille 
zeigen, kénnen sehr bald wieder normale Verhiltnisse in dieser 
Beziehung eintreten. In Forps Zusammenstellung findet sich 
kein Fall mit iiber 200 Zellen/emm. Unser Material enthiilt 
indessen 6 Fille, d.i. 33% des Materials, die am ersten oder 
zweiten Tage der Nervenkomplikation iiber 200 Zellen/emm 
im Liquor hatten. Ein Patient hatte am ersten Tage nicht 
weniger als 700 Zellen/‘emm. Von Prrerman u. Fox’ 27 
Patienten hatten 5 mel als 200 Zellen/emm (héchster Wert 510). 

Hinsichtlich des Eiweissgehaltes im Liquor liegen ver- 
schiedene Befunde vor, und auch die in Tabelle 3 verzeich- 
neten diesbeziiglichen Beobachtungen sind nicht einheitlich. 
Im grossen ganzen ist hier im akuten Stadium der Hiweiss- 
gehalt leicht erhéht. 

Nach Forp soll in den meisten Fillen eine Druckerhéhung 
vorliegen, was unsere Befunde jedoch nicht bestiitigen. Der 
Liquordruck (Initialdruck) mass nimlich in 11 Fillen bei der 
ersten Punktion nicht tiber 170 mm H,O, und nur in 5 Fallen 
lag der Druck bei der ersten Punktion iiber 200. Bei keiner 
Punktion wurden Werte iiber 250 gemessen. 

Der Liquorzucker hatte in den meisten Proben einen Wert 
zwischen 50 und 80 mg%. Von besonderem Interesse sind 
drei Fille (6, 11 und 14) mit erhéhten Blutzuckerwerten. Der 
erste dieser Fille, der 1932 im Krankenhaus lag, hatte 
bei der Aufnahme einen Liquorzucker-Wert von 140 mg%, der 
Blutzucker war 264 mg% und Alméns Probe war positiv. 
Schon am nichsten Tage war der Blutzuckerspiegel normal 
und Alméns Probe negativ. Der zweite Fall, der 1936 zur 
Beobachtung kam, hatte bei der Aufnahme einen Liquorzucker- 
Wert von 91 mg%, einen Blutzuckerwert von 240 mg% und 
die Alménsche Probe war negativ. Der dritte dieser Fiille 
betraf ein Kind, das gleichzeitig eine Atmungslihmung nach 
einem Krampfanfall hatte. Der Liquorzucker wurde hier am 
ersten Krankheitstage mit 107 mg% gemessen, der Blutzucker mit 
248 mg%; am niichsten Tage waren die Werte 128 bzw. 234 
mg%. Vom 3. Krankheitstage ab waren die Blutzuckerwerte 
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100—122 mg%. Alméns Probe war in diesem Falle negativ. Es 


diirfte sich in diesen drei Fiillen um eine durch den Kran! 
heitsprozess hervorgerufene Wirkung iihnlich dem Zuckerstic} 
gehandelt haben. 

In Tabelle 3 ist auch die Quote Liquorzucker : Blutzuck: 
(57) angegeben. Nur in drei Fiillen (2, 8 und 14) iibersteig 
diese Quote in irgendeiner Probe 0,90. Bei den meisten Probe: 
hielt sie sich zwischen 0,50 und 0,70. Zweimal war sie unte 
0,40. Beide Male war indessen der Blutzuckerwert héher al 
gewohnlich (240 bzw. 162 mg%). 

Zwei unserer Fille verdienen niher erwiihnt zu werder 
nimlich die Fille mit Atmungslihmung, Fall 7 und 14. De 
erste dieser Fille endete tédlich, wihrend der zweite dan! 
glicklicher Umstiinde gerettet werden konnte. 

Am Stockholmer Epidemiekrankenhaus sind seit 1934 zah| 
reiche Fille von Poliomyelitis mit Atmungslihmung in 
Santinschen Respirator behandelt worden. Auch einzeln 
andere Fille mit Atmungslihmung sind mit dieser Form vo: 
kiinstlicher Atmung behandelt worden, die in diesem Apparat 
effektiv, schonend und lange Zeit durchgefiihrt werden kann 
Als die besagte Patientin nach einem Krampfanfall Atmungs 
lihmung bekam, wurde sie im Respirator am Leben erhalten 
bis die natiirliche Atmung wiederkehrte. Erst nach viertigige: 
kiinstlicher Atmung konnte die Patientin den Respirator ver 
lassen. Die Behandlung im Respirator wurde mit Absauge 
der sich im Rachen sammelnden Fliissigkeit, namentlich im 
ersten Teil der Respiratorbehandlung, kombiniert. Die Patienti: 
wurde nach 52tiigigem Krankenhausaufenthalt symptomenfrei 
entlassen. (JeLKE hat diesen ungewoéhnlichen Fall niiher be 
schrieben.) Auch andere Verfasser haben Fille von Encephalitis 
oder Myelitis bei Masern mit Atmungslihmung mitgeteilt. 
Forp verzeichnet 6 Fille von Atmungslihmung, die siimtlic! 
tédlich verlaufen sind. Brercenrenpt hat einen Fall von 
Masernmyelitis, der durch Lihmung der Atmungsmuskulatur 
zum Exitus kam, ausfiihrlich beschrieben. Der betreffende 
Fall wurde von Ssévatu obduziert, der das Ergebnis seiner 
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Untersuchung auf folgende interessante Weise zusammenfasst: 
Als Diagnose ergibt sich also eine, wahrscheinlich toxische 
Myelitis von anderer Art als Kinderlihmungsmyelitis und die 
anatomischen Veriinderungen sind nicht so stark, dass man 
nicht die Vorstellung bekiime, es wiire eine vollstiindige Resti- 
tution zu erwarten gewesen, falls der Patient die akute funk- 
tionelle Einwirkung hitte itiberwinden kénnen.» Der Verlauf 
unseres Falles, bei welechem zwar der krankhafte Prozess héchst 
wahrscheinlich seinen Sitz im verlingerten Mark hatte, zeigt, 
dass die auf theoretischen Erwigungen fussende Annahme des 
Pathologen wohlbegriindet war. Die Verhiiltnisse gleichen 
denen bei Poliomyelitis acuta, bei der ebenfalls Paresen bald 
zurickgehen kénnen und Respiratorbehandlung in einer ganzen 
Reihe von Fallen dem Patienten das Leben rettet, indem die 
Atmung so lange in Gang gehalten wird, bis die Atmungs- 
muskulatur wieder ausreichend arbeitet. Uber Respiratorbe- 
handlung solcher Fille hat Breraman mehrere Mitteilungen 
veréffentlicht. 

Die obenerwihnte mit Erfolg behandelte Encephalitis er- 
weist eindrucksvoll den Wert der Respiratorbehandlung auch 
bei anderen Atmungsliihmungen als der bei Poliomyelitis. 
Taunsera erklirte 1934, der Sanuinsche Respirator diirfte 
auch bei Unfillen durch Ertrinken, elektrischen Unfillen, 
Vergiftungen usw. eine Aufgabe haben. Im gleichen Sinne 
hat sich Bereman wiederholt geiiussert (1938 und 1941). 1935 
berichtete Ivarson iiber giinstige Erfahrungen mit dem Sauuin- 
schen Respirator bei Behandlung von Fallen mit tiefer Aver- 
tinnarkose, darunter ein Fall, wo ein Patient mit nicht dia- 
gnostiziertem Leberschaden die Avertinnarkose bekommen hatte. 
Doch scheint die Respiratorbehandlung solcher Fille sich 
bisher nicht in grésserem Umfang durchgesetzt zu haben. Aus 
dem Stockholmer Epidemiekrankenhaus liegen indessen aus 
den letzten Jahren einige kasuistische Mitteilungen iiber 
Respiratorbehandlung verschiedener Liaihmungszustiinde der 
Atmungsmuskulatur vor. erwihnt ausser dem obenge- 
nannten Fall von Encephalitis auch einen Patienten mit 
Pneumokokkenmeningitis, der in moribundem Zustand mit 
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versagender Atmung und Trachealrasseln ins Krankenhaus 
kam und durch kombinierte Respiratorbehandlung und Chemo 
therapie gerettet wurde. Einen ahnlichen Fall haben Erixsson 
u. Ssépera beschrieben. Der Fall betraf einen Mann mit 
Pneumokokkenmeningitis, der ausser im Respirator auch mit 
Chemo- und Serumtherapie behandelt wurde. Einen Fall von 
schwerer Morphiumvergiftung, der in hoffnungslosem Zustand 
in den Respirator kam und bald gesund wurde, hat Lana: 
beschrieben. 


Es ist hervorzuheben, dass diese moribunden Patienten mit 
Trachealrasseln viel Schleim und Flissigkeit in den Luftwegen 
haben, weshalb die Respiratorbehandlung mit Absaugen der durch 
die Atmungsbewegungen, die der Respirator entwickelt, in den 
Rachen gepressten Fliissigkeit kombiniert werden muss. Das 
Herausholen von Filiissigkeit und Schleim kann man einmal 
dadurch erleichtern, dass man den Respiratortisch fiir kiirzere 
Zeit so verstellt, dass der Kopf etwas tiefer als der Rumpf liegt, 
zum andern dadurch, dass man den Respirator zeitweise mit 
leichtem Uberdruck arbeiten lisst. 

Eine solche kombinierte Behandlung mit kiinstlicher Atmung 
und Absaugen von Fliissigkeit diirfte bei der Wiederbelebung 
Ertrunkener von Wert sein kénnen. Auch die langdauernde 
kiinstliche Atmung, die bei vielen elektrischen Ungliicksfallen 
notwendig ist, diirfte zweckmissig im SAHLINschen Respirator 
ausgefiihrt werden. Bisher scheint dieser jedoch bei Unfillen 
der genannten Art nicht verwendet worden zu sein. 

Die ebengenannten, mit Erfolg im Respirator behandelten 
Falle berechtigen jedoch zu dem Schluss, dass wir hier ein Hilfs 
mittel fiir aktive Therapie in sonst hoffnungslosen Fallen von 
Atmungslaihmung besitzen. Die heute in verschiedenen Kranken- 
anstalten vorhandenen Respiratoren scheinen in der Hauptsache 
nur bei Poliomyelitisepidemien zur Anwendung zu kommen. 
Diese verhaltnismassig kostspieligen Apparate wiirden weit besser 
ausgenutzt werden, wenn man dafiir geeignete medizinische Un- 
falle und akute Krankheitsfille im Respirator behandelte. 


Wie ist nun die Prognose bei Komplikationen seitens des 
Zentralnervensystems bei Masern? In bezug auf die Sterblich- 
keit sind die Schrifttumsangaben recht verschieden. Dies kann 
sich zum Teil dadurch erkliren, dass einige Serien hauptsiich- 
lich schwere Fille umfassten, wihrend andere auch leichtere 
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aufwiesen. Unter Pererman u. Fox’ ersten 13 Fallen fanden 
sich nicht weniger als 6 mit tédlichem Ausgang (43 %), wiihrend 
die zweite von ihnen verdffentlichte Reihe, 14 Fille, nur 3 
Todesfille (21%) aufwies. Von simtlichen 27 Patienten, die 
PETERMAN u. Fox gesehen haben, starben also 9 (33 %). Hine 
beachtliche Sterblichkeit also. Indessen gewinnt man den 
Hindruck, dass sich unter den Fillen der genannten Autoren 
ungewohnlich viele schwere befunden haben. Etwa dieselbe 
Sterblichkeitszahl fanden GricreR u. Saprpineton. Von ihren 
13 Patienten starben niimlich fiinf (38%). Bedeutend niedri- 
gere Sterblichkeitszahlen finden wir bei Forp, der unter den 
von ihm zusammengestellten 128 Fillen nur 12 Todesfille im 
Anschluss an die akute Phase der Krankheit hat, d.i. etwa 
10%. Von unseren 18 Fillen ging nur einer tédlich aus 
(5,5 %), also eine bemerkenswert niedrige Mortalitit. Dass bei 
so kleinen Zusammenstellungen Zufille leicht eine Rolle spielen, 
geht u.a. daraus hervor, dass die genannte Prozentzahl sich 
verdoppelt hatte, wenn es nicht gelungen wiire, unseren zweiten 
Fall von Atmungslihmung zu retten, so dass wir also dieselbe 
Sterblichkeitszahl wie Forp gehabt hiitten. 

Die unmittelbare Todesursache ist nur bei einem Teil der 
Fille angegeben. Ausser Atmungslihmung und Bulbiirparalyse 
(Forp, Peterman u. Fox, werden komatise 
Zustiinde mit versagender Herztitigkeit genannt (BrexeEtius). 

Was etwaige Folgezustdnde bei iiberlebenden Patienten be- 
trifft, so liegen einander widersprechende Angaben vor. Soviel 
ist sicher, dass auch sehr schwere Krankheitszustiinde eine 
baldige Besserung erfahren kénnen. Dies hat sich bei meh- 
reren von unseren Patienten eindrucksvoll feststellen lassen. 
In manchen Fiillen kann es linger dauern, bis die Symptome 
verschwinden. Es ist denkbar, dass Fiille, die nicht geniigend 
lange Zeit verfolgt worden sind, als solche mit Folgezustiinden 
rubriziert werden, obwohl eine spitere Untersuchung gezeigt 
haben wiirde, dass die betreffenden Patienten véllig wieder- 
hergestellt worden sind. Andererseits kann eine friihzeitige 
Nachuntersuchung solche Folgezustinde iibersehen, die vielleicht 
erst spiter auftreten, z.B. Epilepsie. Forp, der sich auf ein 
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recht heterogenes Material von aus dem Schrifttum zusammen 
gestellten Fallen stiitzt, gibt an, etwa 65% der iiberlebende: 
hitten Resterscheinungen gezeigt. Von diesen hatten 30 ' 
muskulire(?) Schwiiche (weekness), 12 % Ataxie, 17 % psychisch: 
Defekte oder Verinderungen der Persénlichkeit und 5' 
Epilepsie. Zu einem ganz anderen Ergebnis sind indesse: 
PererMan u. Fox gekommen. Von ihren 27 Patienten iibe: 
lebten nur 18 und von diesen wurden nicht weniger als 1 
vollig hergestellt, so dass also nur einer Folgeerscheinunge: 
aufwies (psychische Verinderungen). 

Von unseren 17 iiberlebenden Patienten waren die meiste: 
bei der Entlassung aus dem Krankenhaus symptomenfrei ode 
fast symptomenfrei. Um wenn méglich eine Auffassung iibe 
das endgiiltige Ergebnis zu gewinnen, sind diese Patiente: 
einer Nachuntersuchung unterzogen worden. Die Fiille 13—17 
sind im Krankenhaus nachuntersucht worden, die iibrige: 
haben einen Fragebogen ausgefiillt. Die Fille 1, 8 und ‘ 
waren nicht auffindbar. Fall 9 war indessen nach der Ent 
lassung in einem anderen Krankenhause, so dass dadurch de: 
Zustand des betreffenden Patienten ein Jahr nach dem Auf 
enthalt im Epidemiekrankenhaus bekannt ist. Die Zeit 
zwischen Entlassung und Nachuntersuchung betrigt kiirzesten: 
Jahr und lingstens 10 Jahre. 

Es wurde nach folgenden Symptomen gefragt: Kriimpfe 
Kopfschmerz, Miidigkeit, Schwindel, stirkere Nervositit ode: 
andere Beschwerden, die nach der Krankheit aufgetreten sind 


Bei Schulkindern wurde gefragt, wie sie dem Unterricht folgen 


kénnten, bei Erwachsenen, wie sie ihre Arbeit tun kénnten 
Das Ergebnis der Nachuntersuchung ist in Tabelle 4 ver 
zeichnet. Der Ubersichtlichkeit halber sind alle 18 Patiente: 
in derselben Reihenfolge wie in Tabelle 2 aufgefiihrt. 
Keiner der jetzt nachuntersuchten 14 Patienten leidet unte: 
ernsteren Folgen der Krankheit. Einige hatten liingere ode 
kiirzere Zeit voriibergehend Kopfschmerzen (Fall 3), Nervositiit 
(3, 13 und 16), Miidigkeit (3, 17 und 18), Schwiiche in einen 
Fuss (16) sowie zeitweiligen Verlust der Sprache und an 


schliessend einige Jahre lang Schwierigkeiten beim Aussprechen 
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Tabelle 4. 


Nachuntersuchungsbefunde bei den Patienten des Materials. 


|Zeit zw. Ent- 
lassung und) 
Fall} Nachunter- Zustand nach der Entlassung Bemerkungen 
suchung in 
Jabren 


Nicht auffindbar. Bei | 
der Entlassung 
symptomenfrei. 
Gesund. Kam in der Schule gut 
mit. 
Nach der Entlassung kiirzere Zeit | 
starker Kopfschmerz (schon meh- 
rere Jahre vor der Krankheit viel | 
Kopfschmerzen). Die ersten Jahre | 
nach der Krankheit Nervositiit 
und Miidigkeit, dock haben diese | 
Beschwerden mit der Zeit stark | 
nachgelassen. Konnte dem Schul- | 
unterricht gut folgen. 


Einige Zeit nach der Krankheit all- | 


gemeine Schwiiche. Hérte im Zu- 
sammenhang mit der Krankheit | 
zu sprechen auf (war damals 2 | 
Jahre alt), begann 3 Mon. spiiter | 
wieder zu sprechea. Bis zum 7. | 
Lebensjahr machte die Aussprache | 
gewisser Laute, besonders ng und 
sch, Schwierigkeiten. Sonst ge- 
sund. 


|Gesund. Kam in der Schule gut 
| mit. 


| Gesund. 


An Atmungslihmung 
gestorben. 

Nicht auffindbar. Bei 
der Entlassung 
symptomenfrei. 


| Lang andauernde Apathie. In eine Nervenklinik 
verbracht. Ein Jahr 
nach der Entlas- 


1 

2 10 

3 9 

6 

— 
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Forts. 


| Zeit zw. Ent- 
,, |lassung und 
Fall | Nachunter- Zustand nach der Entlassung Bemerkungen 


| suchung in 
| Jahren 


sung aus dem Epi 
demiekrankenhaus 
in einem anderei 
Kranhenhaus un- 
tersucht, wo Geh 
stérungen festge- 
stellt wurden. Be 
der Nachuntersu- 
chung nicht anf 
findbar. 


| Gesund. 


| Ein paar Monate lang gewisse 
Schwierigkeiten beim Harnen. 
Sonst gesund. 


Gesund. Schon vor der Krank 
heit schwerhorig 
Keine Verstairkung 
dieses Ubels durcl 
die Krankheit. 


| Schon vor den Masern nervés. Spiiter 
mdglicherweise verstirkte Nervo- 
sitit, die sich jedoch allmihlich 
gebessert hat. Sonst gesund. 


| Ein paarmal etwa einen Tag lang 
| Erbrechen. Sonst gesund. 


Leichte Augenmuskelparese. Beim 
Aufwiirtsblicken schielt der Pat. 
und wird etwas schwindlig. 


Bei der Entlassung ein wenig un- 
sicherer und stolpernder Gang. 
Fiinf Wochen spiter war der linke 
Achillesreflex schwiicher als der 
rechte, und der linke Fuss war 
leicht ermiidbar. Keine Parese 
festzustellen. ‘'/2 Jahr nach der 
Entlassung keine Fussbesch werden. 
Méglicherweise nach der Krank- 
heit etwas nerviés. 


Die erste Zeit nach der Entlassung 

__Midigkeit, jetzt gesund. 

Zwei Wochen nach der Entlassung 
Miidigkeit, spiiter gesund. 
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gewisser Laute (Fall 4). Alle diese Beschwerden waren jedoch 
zur Zeit der Nachuntersuchung verschwunden und simtliche 
Patienten konnten als gesund gelten. Nur ein Patient (Fall 15) 
hatte einen bleibenden Schaden erhalten, doch war dieser 
leichter Natur, nimlich eine Augenmuskellihmung, die nur 
beim Aufwirtsblicken hinderlich war. Von den drei Patienten, 
die bei der Nachuntersuchung nicht auffindbar waren, wurden 
zwei (Fall 1 und 8) symptomenfrei aus dem Krankenhaus ent- 
lassen. In Anbetracht des gliicklichen Verlaufs in den iibrigen 
symptomenfrei entlassenen Fillen diirfte man annehmen kén- 
nen, dass auch bei diesen Patienten keine Folgen der Krank- 
heit zuriickgeblieben sein werden. Die dritte nicht nachunter- 
suchte Patientin (Fall 9) hatte nach dem Krankenhausauf- 
enthalt eine anhaltende Benommenheit, und die Patientin 
wurde ein Jahr nach der Entlassung aus dem Epidemie- 
krankenhaus in einem anderen Krankenhaus untersucht. Bei 
dieser Untersuchung konnten Gehstérungen festgestellt werden. 
Indessen litt diese Patientin bereits bevor sie die Masern 
hatte an einer organischen Nervenkrankheit mit doppelseitiger 
Acusticusneuritis nebst Gleichgewichtsstérung. Man kann 
daher nicht entscheiden, ob die Gehstérungen durch das ur- 
spriingliche Nervenleiden oder durch die Masernencephalitis 
bedingt waren, doch deutet die anhaltende Benommenheit in 
direktem Anschluss an die Masernkomplikation an, dass diese 
fiir den verschlimmerten Zustand der Patientin nicht ohne 
Bedeutung gewesen ist. 

Zusammenfassend kénnen wir sagen, dass die Nachunter- 
suchung ergeben hat, dass das endgiiltige Resultat bei den 
iiberlebenden Patienten unseres Materials im grossen ganzen 
ein giinstiges und den Erfahrungen Prererman u. Fox’ ver- 
gleichbar ist. 


Zusammenfassung. 


In den Jahren 1927—1941 sind am Stockholmer Epidemie- 
krankenhaus 3052 Masernpatienten behandelt worden. Bei 
18 von diesen Patienten sind Komplikationen seitens des 

10— 42465. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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Zentralnervensystems festgestellt worden. Die Hiilfte des 
Materials betraf miannliche, die andere Hilfte weibliche 
Patienten. Das Alter der Patienten war zwischen 2 und 2! 
Jahre. 

Neun von diesen Komplikationsfillen sind als schwer 
fiinf als mittelschwere und nur vier als verhiltnismissi¢ 
leichte Krankheitszustiinde zu bezeichnen. Die Nervensymptome, 
die in den einzelnen Fillen iusserst verschieden waren, traten 
in einem Falle am 15. Tage nach dem Ausbruch des Exai 
thems auf, wihrend die Komplikation in den iibrigen 17 Fiillen 
1—6 Tage nach dem Auftreten des Exanthems begann. In 
der Hiilfte der Fille setzte die Komplikation akut ein, in 
nicht weniger als 5 von diesen Fallen mit schweren Krimpfe: 
In der Hilfte der Fille begannen die Nervensymptome schle 
chender. Der Befund der Lumbalpunktion war in 2 Fiillen etw 
normal; in den iibrigen 16 Fillen stellte man miissige EHiweis 
vermehrung und eine im allgemeinen miissige Zunahme de 
Zellen, namentlich der mononukleiren, fest. 

Der Ausgang war in den meisten Fillen ein guter, auc! 
bei den als sehr schwer beurteilten Krankheitszustiinden. Nur 
ein Fall endete tédlich. Die unmittelbare Todesursache wa 
eine Atmungslihmung. Von den iiberlebenden Patienten hatt: 
eine bei der Nachuntersuchung eine leichte Augenmuske 
lihmung. Eine andere Patientin litt schon vor der Maser: 
krankheit an einem organischen Nerveniibel, und in diese: 
Falle traten nach der Masernkomplikation Gehstérungen aut 
die médglicherweise durch das urspriingliche Nervenleide 
verursacht sein kénnen. Bei den iibrigen 15 Patienten schein‘ 
die Krankheit ohne bleibende Folgen gewesen zu sein. 

Eine Patientin mit Atmungslihmung wurde durch Behand 
lung im Sahlinschen Respirator gerettet. Im Anschluss a: 
diesen Fall wird der Wert der Respiratorbehandlung b: 
einigen Krankheitszustiinden mit Atmungslihmung erortert 
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A Case of Congenital Xerostomia. 


By 


MOGENS FABER. 


Congenital malformations of the salivary glands appear to 
be quite rare. Those where an altered position of the glands 
occur are of no clinical importance, but when the question 
is one of wanting development it is of considerable interes‘. 

At the medical polyclinic we have had the opportunity to 
observe a case of this kind. 


The patient is a 13 years old boy who was sent to the clinic 
because of dryness of the mouth and pronounced caries. According 
to his mother he is No. 3 of 3 children. The others are well. No 
similar case of dryness of the mouth or of so violent caries 
known in the family. 

The birth was natural and in due time. The patient ha 
been well since infancy. He learned to stand and walk a 
normal time, and the first teeth appeared when due. They ar 
said to have been normal at the time of eruption. The first 
indication of his illness appeared when he was 1'/2 years old, 
at which time the teeth showed a dental caries so severe that the 
seemed to melt away. The physician diagnosed the case as 
rickets, and prescribed cod liver oil which had no effect, however 
The mother noticed at the same time that the mouth was dry 
About 2 years old the patient developed a pronounced stomatiti 
which seemed to aggravate the dryness. At 8 he had diphtheri 
without complications. He never had parotitis. The permane 
teeth were normal when they came, but in a couple of year 
they too began to show dental caries to a violent degree, an 
all attempts at conservative treatment failed. The patient is no\ 
turned over to the dental clinic of the Rigshospital to have th 
teeth extracted. In recent years the dryness of the mouth appear 
to be less, but the mother has noticed that the saliva is mos 
extraordinarily viscous. The dryness is still so pronounced 
however, that the patient constantly must grease the lips or the 
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will crack. These cracks appear all over the lips, not especially 
in the corners of the mouth. There has been no complaint of 
pain in the tongue. 

In the last 2—3 years the patient has moreover suffered from 
typical attacks of migraine, with aura, hemicrania and vomitings. 
These attacks too have more recently been less severe. 

Aside from this the patient appears well. There are no com- 
plaints regarding the gastrointestinal channel, no coughing. The 
patient is a bright, intelligent boy. There is nothing abnormal 
about the cranium. Eyes and conjunctivae are normal, not dry. 
In Schirmer’s test the filter paper is moistened 40—50 mm in 
5 minutes. Fauces and cavum nasi appear normal; the moisture 
in particular is normal. 

The cavity of the mouth is very dry. Only a little mucous 
secretion is found. The tongue is not furrowed; it is covered by 
normal papillae with cornification of the epithelium. The lips are 
dry and crusted. The teeth present a sad picture, only a few 
highly decayed front teeth remaining. Of all other teeth only the 
roots are left, partly covered by hypertrophically inflamed gingiva. 

The parotid glands cannot be detected, nor can Steno’s duct. 
In the mouth cavity it is believed that a small depression can 
be observed at the place of its outlet, but an attempted sialo- 
graphy was a complete failure. Neither is it possible to squeeze 
any secretion from it. But the outlet from the submaxillary 
gland is plainly visible. 

We have tried to obtain a measure of the extent to which 
the salivary secretion is reduced. A lump of sugar placed under 
the tongue was only one-half dissolved in 60 minutes, while in 
normals it is completely dissolved in 10—15 minutes. An attempt 
to collect the saliva, either at rest or after injection of pilocarpine 
in 15 minutes periods, met with complete failure. In normals, 
under these conditions, 0.3—0.6 ml of saliva is collected per 
minute in the first 3 periods. After subcutaneous injection of 
2.6 mg of pilocarpine the secretion increases to 1—2 ml per 
minute. In this patient 0.013 ml per minute was collected in 
the first periods without any increase after the pilocarpine until 
the last periods when 0.08 ml was collected. After completion 
of the experiment, however, it was found that about 5 ml of 
strongly mucuous secretion had collected in the mouth during 
the experiment which had lasted 11/2 hours. 

The remaining examination shows nothing abnormal, except 
that both thumbs are hypoplastic. The right thumb is a little 
smaller than normal. The left one, however, is considerably 
smaller and completely useless, appearing as a soft appendage 
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so that the patient uses the 2nd finger as a kind of thumb 
An X-ray photograph shows that the right side is natural. O 
the left side the phalanges are found to be hypoplastic; of th 
metacarpus there is only a lentil-size piece in connection wit 
the phalanges, and os naviculare is lacking in the carpus whil 
os multangulum is only present as a small bone-pith. 

In this case we are thus faced with several congenita 
malformations, of which the wanting development of th 
parotid glands is the most essential. 

According to the literature, aplasia of the parotid gland 
appears to be extremely rare. At any rate, the author ha 
succeeded in finding only 9 cases mentioned. Of these, 2 wer 
discovered by chance during dissection in adults, and do no 
therefore furnish any clinical information (Sincrr, Nayak 

Only 7 cases with sufficient clinical data have been avail 
able, one only in abstract, but they represent identically th: 
same picture as that of our patient. One (Ramsay) is that 
of a 3 year old girl who was sent to the doctor because o! 


dryness of the mouth and violent caries. No parotid gland 


or opening of Steno’s duct could be shown. When the per 
manent teeth appeared they were natural. The father of thi: 
patient had exhibited the same symptoms since childhood. 

Another case (Lorscu and was that ot 
a 4 year old girl with pronounced caries and dryness of th« 
mouth. The permanent teeth came rather irregularly, and 
they too showed dental caries when examined a few years 
later. This case also showed atresia of the lacrymal ducts 
Similar observations were made in a case published by Biack 
man. In 3 cases there was found, besides the reduced salivary 
secretion, reduced lacrymal secretion (Beneperr1, Austin and 
Sreccerpa, Suarp). In 4 cases the submaxillary glands wer 
either not developed (Austin and Sreceerpa, Fasour, Ramsay 
or were hypoplastic (SHarp). 

We shall finally mention that in a few cases of hereditary 
ectodermal dysplasia we find description of a reduction, at an) 
rate considerable, of the salivary secretion. 

These case records show that the consequences of aplasia 
of the parotid glands are of two kinds: 
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The patients are troubled the most by the constant dryness 
of the mouth which makes eating difficult; they must drink 
all the time during meals, especially when the food is dry. 
In some cases a burning of the tongue is undoubtedly to be 
expected. 

Of more serious nature, however, is the violent development 
of caries which is observed in all cases. That this caries 
actually is due to the lowered secretion of saliva is apparent 
partly from observations in adult xerostomia patients, nearly 
all of whom develop caries in the years after the onset of 
the xerostomia, and partly from experimental observations. 
If the salivary glands are removed in rats (WxIssBERGER and 
co-workers) it is possible to follow the development of the 
process. Xerostomia appears first, then a hypertrophic gingi- 
vitis with atrophy of processus alveolares and accumulation 
of food beneath the gingiva. Then in about 22 weeks a stead- 
ily increasing caries sets in at all the exposed places. 

The treatment of the condition must be purely symptom- 
atic. Our case shows, however, that it is useless to try to 
maintain the secretion by means of pilocarpine, since this does 
not increase the amount of saliva. Hence it is necessary to 
continue the moistening of the mouth from without. It is 
impossible to preserve the teeth, so the advice is to have 
them extracted and replaced by a prosthesis, although it is 
desirable to postpone the extraction as long as possible in 
order not to inhibit the growth of the mandible. 
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Untersuchungen iiber das ionisierte Serumkalzium bei 
Kindern 


von 


GILLIS HERLITZ. 


Seit 30 Jahren weiss man (Rona und Taxanasuri 1911 
und 1913), dass ein gewisser Teil des Serumkalks eine fiir 
Protein undurchdringliche Dialysenmembran passieren kann, 
wihrend der andere Teil nicht durch die Membran hindurch- 
zugehen vermag. Seitdem kann man also eine diffusible und 
eine nicht-diffusible Kalziumfraktion im Serum unterscheiden. 
Dariiber, ein wie grosser Teil des Serumkalks diffusibel ist, 
sind die Ansichten geteilt, und man hat verschiedene Ziffern 
angegeben, je nach den Methoden, Kompensationsdialyse und 
Ultrafiltration, die man bei den Versuchen angewandt hat. 
Indes diirfte man nunmehr damit rechnen kénnen, dass un- 
gefiihr die Hilfte des Serumkalks diffusibel ist (Lespe.). Von 
dem nicht diffusiblen Teil wird allgemein angenommen, dass 
er an Protein gebunden ist. Hinsichtlich der diffusiblen Kalk- 
fraktion war man sich lange unklar dariiber, in welchem 
Zustand sie sich befindet. Am einfachsten wiire die Annahme, 
dass sich alles diffusible Kalzium in ionisierter Form befindet, 
aber verschiedene Umstiinde machen es wahrscheinlich, dass 
dies nicht der Fall ist. Gewisse Stoffe, z. B. Zitronensiiure 
und Milchsiiure, kénnen Kalziumionen in einer Lésung eines 
Kalksalzes zu komplexen Verbindungen binden, welche zwar 
semipermeable Membranen passieren kénnen, in denen aber 
das Kalzium seine elektrische Ladung verloren hat. Ein Teil 


des Kalkes des Serumdialysats kénnte sich also noch immer 


11— 42647. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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in nicht ionisierter Form befinden. Ob solche diffusible, aber 


nicht ionisierte Kalkverbindungen noch ihre physiologisch 
Aktivitiit besitzen, ist nicht hinreichend bekannt. Das V: 
handensein solcher komplexer Kalkverbindungen im Dialys: 
von Serum ist indes in neuerer Zeit von einigen Forscher 
bezweifelt worden. Dass geteilte Meinungen herrschen kénne1 
beruht in erster Linie auf der Schwierigkeit, die Kalziumione: 
konzentration im Dialysat (bzw. Ultratfiltrat) direkt zu bi 
stimmen. 

Da man annehmen darf, dass die physiologische Wirkun 
von Kalzium im Blutserum in erster Linie an die Kalziun 
ionen gebunden ist, ist es fiir die klinische Forschung, v: 
allem vielleicht fiir die Pidiatrik, von grésster Bedeutun, 
dass man eine fir klinischen Gebrauch geeignete Method 
zur Bestimmung der Kalziumionenkonzentration im Serum e) 
hilt. In besonders hohem Grade gilt dies, nachdem in koi 
kreten Fillen festgestellt worden ist (Morris, Harnarp), das 
der Gesamtgehalt des Kalziums im Blutserum normale od: 
nur unbedeutend herabgesetzte Werte aufweisen kann, wihren: 
gleichzeitig die Menge des ionisierten Kalkes bedeutend unté 
dem Normalen liegt, was auf die neuromuskulire Erregbarkei 
zuriickwirkt. 

Nachdem sich herausgestellt hat, dass die elektrometrische: 
Methoden znr Bestimmung der Kalziumionenkonzentration wi 
zulingliche Resultate liefern, wenn es sich um biologisch 
Fliissigkeiten handelt, hat man verschiedene andere Methode: 
zu dem genannten Zweck angewandt. und Hastin 
haben 1934 in Ermangelung befriedigender chemischer Methods 
zur Froschherzmethode gegriffen. Man wusste bereits, das 
das isolierte Froschherz auf Veriinderungen der Kalziumione: 
konzentration der Perfusionsfliissigkeit mit veriinderter Schla: 
stiirke reagiert. McLean und Hasrines wiesen nach, dass da 
Verfahren fiir eine ziemlich genaue Bestimmung der Konze 
tration des ionisierten Kalks in Serum und anderen biolog 
schen Fliissigkeiten benutzt werden kann, weil das Froschhe 
nur auf Kalziumionen und nicht auf undissoziierte Kalziun 
verbindungen reagiert. Die Methode erfordert indes ziemlic! 
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erosse technische Erfahrung und kommt fiir klinischen Ge- 
brauch kaum in Betracht. In neuester Zeit hat Harnapp ein 
anderes Verfahren angegeben, dessen Prinzip folgendes ist: 
Wenn man der Lésung, deren Kalziumionengehalt untersucht 
werden soll, ein schwerlésliches Kalziumsalz zusetzt, dessen 
Anion eine Higenfarbe hat, so firbt sich die neue Lésung um 
so stiirker, je weniger Kalziumionen von Anfang an in der 
ersten Lésung vorhanden sind. Das Produkt von Kalzium- 
ionenkonzentration und zugehériger Anionenkonzentration ist 
nimlich bei ein und derselben Temperatur konstant. Die 
Anionenkonzentration kann dann optisch bestimmt und hier- 
nach die Kalziumionenkonzentration berechnet werden. 
Harnarre hat das gelbe, schwerlésliche Kalziumpikrolonat zu 
diesem Zweck verwendet. Technisch wurde dabei so verfahren, 
dass das Pikrolonat einem eiweissfreien Filtrat von Serum 
beigemischt wurde; nach erreichter Sattigung wurde die Farb- 
stiirke der Lésung bestimmt und dann auf Grund des Léslichkeits- 
produkts der Kalziumionengehalt berechnet. Das Verfahren 
scheint grosse Materialmengen zu beanspruchen (Serum), und 
niihere technische Anweisungen werden nicht gegeben. Die 
Anwendbarkeit der von Leper. beschriebenen Jodatmethode 
ist deshalb beschriinkt, weil sie ziemlich kompliziert ist und 
eine grosse Apparatur, viele Analysen sowie ziemlich grosse 
Serummengen erfordert. 

McLean und Hastines (1935) fanden mit ihrem biologischen 
Verfahren, dass die Kalziumionenkonzentration in biologischen 
Fliissigkeiten (Serum, Aszites, Pleurafliissigkeit, subkutanes 
Odem) bei Personen ohne Stérungen des Kalziummetabolismus 
zwischen 4,4 und 5,6 mg% schwankte. Wenn die protein- 
haltigen Fliissigkeiten mit Salzlésungen von approximativ der- 
selben anorganischen Zusammensetzung wie die biologischen, 
aber ohne Kalzium verdiinnt wurden, sanken die beobachteten 
Werte der Kalziumionenkonzentration nicht im Verhiltnis zur 
totalen Kalziumverdiinnung. Dieser Umstand deutete auf ein 
Gleichgewichtsverhiltnis zwischen Kalzium und Protein, und 
in einer Reihe von Untersuchungen konnten McLean und 
Hastines festellen, dass dieses Aquilibrium durch eine typische 


, 
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Massengesetzgleichung fiir die Dissoziation des Kalziumpro 
teinats ausgedriickt werden kann, wobei sie annahmen, da: 
sich die Proteinmolekiile, wenn sie sich mit Kalzium verbinden 
so verhalten, wie wenn sie aus negativ geladenen, zweiwertigen 
Tonen bestiinden. Die Formel 


[Ca++] X [Prot] 
\Ca Prot) 


erméglichte es McLran und Hastines, die Kalziumion: 
konzentration im Blutserum mit einer Genauigkeit zu | 
rechnen, die, wie sie fanden, ebenso gross war wie bei direkt 
Beobachtung nach der Froschherzmethode. Sie konstatierten 
auch, dass der Effekt einer Reihe anderer Variabler, welc! 
die lIonisation von Kalzium im Serum beeinflussen, wie der 
pH-Wert, die Temperatur, die Albumin-Globulin-Relation 
(ausser in Fiillen mit sehr niedrigen Werten derselben) sow 
der Magnesium- und Zitratgehalt, beim Menschen fiir die 
Kalziumionenkonzentration im Vergleich mit der Kalziuim 
Protein-Relation von geringer praktischer Bedeutung ist. Sie 
empfahlen deshalb ihre Methode, die also darauf hinausliiutt 
die Kalziumionenkonzentration aus der Menge Gesamtprotein 
und Gesamtkalzium im Serum (oder im Plasma, was dieselben 
Resultate liefert) zu berechnen, fiir routinemiissigen klinischen 
Gebrauch. Die Untersuchungssergebnisse von McLean und 
Hastines sind dann von andern Forschern bestiitigt worden 
(Literatur bei Leset). 

Um die Kalziumionenkonzentration im Blutserum gesund: 
Siiuglinge in verschiedenen Altersabschnitten sowie bei ein: 
Anzahl Krankheitszustiinde in den Kinderjahren festzustelle 
habe ich mich der von McLean und Hasrines angegeben: 
Methode bedient. Der Gehalt des Blutserums an Gesan 
kalzium und Gesamtprotein wurde also bestimmt und dai 
die Kalziumionenkonzentration nach McLean und Hastin«s 
(1935) berechnet. 

Die Angaben iiber den normalen Kalkgehalt im Blutserun 
des Menschen schwanken bei den verschiedenen Forschein 
etwas je nach der Art des »Normal«-Materials, den ane 
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wandten Methoden zur Bestimmung des Kalks usw. So fand 
Eurstrom bei 44 Autoren, dass die mitgeteilten Mittelwerte 
zwischen 9,8 und 12,5 mg% variierten, wihrend der niedrigste 
Normalwert auf 8,0 und der héchste auf 14,0 mg% angegeben 
wurde. Es scheint deshalb, dass die Normalwerte innerhalb 
ziemlich weiter Grenzen schwanken kénnen. Der fiir jede 
einzelne Untersuchung angegebene Mittelwert war in der 
Regel das arithmetische Mittel aller Analysenresultate der 
Untersuchungsreihe. Indes reicht natiirlich dieser Mittelwert 
allein nicht aus, um die Grenzen zu bezeichnen, innerhalb 
deren der Normalwert unter den Versuchsbedingungen variieren 
kann. Deshalb ist es auch gewohnlich nicht méglich, aus den 
Literaturangaben abzulesen, welcher Wert des Serumkalkes 
nach oben und unten noch als normal zu betrachten ist, d. h. 
innerhalb der Variationsgrenzen fiir gesunde Personen liegt. 
Diese Variation ist teils durch die Untersuchungsmethode als 
solehe bedingt — jedes Verfahren hat seine Begrenzung hin- 
sichtlich der Exaktheit — teils dadurch, dass verschiedene 
Personen ungleiche Serumkalkwerte in gesundem Zustand 
haben kénnen. Verschiedene Methoden liefern verschiedene 
Mittelwerte, und bisweilen besteht der Verdacht, dass die 
Gruppen von »Normal«-Material systematische Abweichungen 
voneinander aufweisen, je nach Jahreszeit, Alter, Geschlecht, 
Tageszeit der Probeentnahme usw. Auch kann dasselbe Ver- 
fahren in der Hand verschiedener Untersucher Werte ergeben, 
die unabhingig von den eben genannten Faktoren systematisch 
voneinander abweichen. Wenn man sich fiir eine gewisse 
Methode einen Normalwert des Serumkalziums verschaffen 
will, diirfte es alles in allem notwendig sein, dass ein und 
derselbe Laborant an einem geniigend grossen und repriisen- 
tativen Material gesunder Menschen das Verfahren ausprobt 
und dann nicht bloss den bei dieser Methodik und diesem 
Material geltenden Mittelwert angibt, sondern auch, mit mathe- 
matisch-statistischen Hilfsmitteln, die Grenzen nach oben und 
unten, innerhalb deren die Werte bei gesunden Personen unter 
den gegebenen Bedingungen denkbarerweise variieren kénnen. 
Handelt es sich um eine Verteilung der Untersuchungs- 
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resultate nach der Normalkurve, so wird die Streuung an 


besten durch die Dispersion angegeben, andernfalls sind ande 
Masse erforderlich, um die Verteilung zu charakterisieren. 
Da das Material der vorliegenden Untersuchung in d 


A 


Hauptsache aus Siiuglingen besteht, war es sehr wiinschens 


wert, eine Methode zur Bestimmung des Serumkalziums an; 


wenden, welche nur kleine Blutmengen erfordert. Das vy 


Josersson beschriebene Mikroverfahren erwies sich fiir dies 
Zweck als geeignet. Die Bestimmungen erfolgten jedoch ni 
an Heparinplasma, sondern an Serum von koaguliertem Bl 


<— 


Abb. 1. 


Die Blutproben wurden durch Stich in die Fingerbeere erhalt: 
(ca. 0,75 cem Blut). An jeder Probe wurden drei Analys: 
vorgenommen. Das arithmetische Mittel der dabei erhalten 
Werte wurde als Endwert registriert. 


Der zum elektromagnetischen Umriihraggregat der Apparat 
gehérende automatische Quecksilberunterbrecher, der unter ander 
wegen seiner Zerbrechlichkeit wiederholte Schwierigkeiten bei d: 
Untersuchungen hervorrief, wurde von mir durch einen mecha 
schen automatischen Unterbrecher eigener Konstruktion erset 


(Abb. 1). Auf einem der horizontalen Rider eines gewohnlichen 


mechanischen Grammophonwerks wurden kleine Messingbléc 
mit gleichen Zwischenriumen rings um die Peripherie befestig 


An diese Bloécke streift ein an Federn hiangender Kolben, so dass 


er sich bei der Drehung des Rades nach oben und unten beweg 
Dabei entsteht ein rhythmischer Kontakt zwischen einem auf d 
Oberseite des isolierten Kolbens befindlichen, stromangeschlossen: 
Stift und einem auf einem isolierten fixen Arm stromangeschl: 
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senen, verstellbaren Schraubstift. Der Widerstand im Elektro- 
magneten ist so stark, dass Kondensatoranordnungen zur Ver- 
hinderung von Funkenbildung an der Kontaktstelle nicht erfor- 
derlich sind. Einer der Vorteile dieser einfachen Vorrichtung ist, 
dass die Sprunggeschwindigkeit der Umriihrkugel innerhalb 
wiinschenswerter Grenzen mit der zu dem Grammophonwerk 
gehérenden Anordnung fiir Regulierung der Ganggeschwindigkeit 
modifiziert werden kann. Der Apparat arbeitet nach tiglichem 
Gebrauch wahrend mehr als eines halben Jahres tadellos. 


Zuniichst wurde die Mikromethode bei einem Material von 
77 gesunden Erwachsenen niher ausgeprobt. Es handelte sich 
um Studenten (20 Stiick) und Krankenpflegeelevinnen (57 
Stiick) von durchschnittlich demselben Alter. Etwa die Hilfte 
dieser Personen wurde im Herbst, die andere Hilfte im Friih- 
jahr untersucht. Ein Unterschied zwischen den Werten bei 
den beiden Geschlechtern oder aus den verschiedenen Jahres- 
zeiten war bei diesem Material nicht nachweisbar, ebensowenig 
wichen die Niichternwerte von den Werten nach Mahizeiten 
ab. Diese Erfahrungen stimmen im grossen und ganzen gut 
mit den Angaben anderer Autoren iiberein (Lit. bei Eurstrém 
und Norinper), und simtliche 77 Versuchspersonen wurden 
deshalb zu einem Material vereinigt. Das arithmetische Mittel 
der Mikrowerte der Untersuchungsreihe liegt bei 10,71 mg%, 
die Dispersion’ betriigt 0,71 und der mittlere Fehler des 
Mediums + 0,08 mg%. Die Werte der Serie verteilen sich im 
wesentlichen nach der normalen Frequenzkurve. Berechnung 
von eventueller Schrigheit und Exzess nach Linprsere ergibt 
keine Abweichungen von diesem Verteilungstypus. 


' Fiir die Berechnung der Dispersion benutzte ich die Formel 


= | — wo die Summe der Quadrate der Abweithungen-vom 


n 
arithmetisehen—Mittel, n die Anzahl Beobachtungen und M das arithmetische 
Mittel ist. Wenn n < 50 war, wurde der Ausdruck unter dem Wurzel- 


n 
zeichen mit i multipliziert. Der mittlere Fehler des Mediums ist nach 


der Formel ¢(M) = und der mittlere Fehler fiir ¢ nach der Formel 
n 


om berechnet. 
V2n 
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Bei 25 der Versuchspersonen wurden zwecks Priifung d: 


Fehlergrenzen der Methode gleichzeitig Proben an der rechte) 


und linken Hand entnommen. An jeder Probe wurden, wi 
oben bemerkt, drei Analysen gemacht, deren arithmetisch 


Mittel als endgiiltiger Wert registriert wurde. Das Medium 


fiir die 25 Differenzen ist 0,08 + 0,06 mg%. Das Mittel is 
also nur unbedeutend grésser als sein mittlerer Fehler, un 
seine Abweichung vom (-Wert kann deshalb als zufallsbedin: 
angesehen werden. Der Methodenfehler ist + 0,23 me 
(= Quadratwurzel aus dem Quotienten, den man erhiilt, wen 
man die Summe der Quadrate der Differenzen durch di 
doppelte Anzahl Differenzen dividiert; siehe Danieera: Stat 
stical Methods for Medical and Biological Students, S. 126 
Wenn man einen Wert v mit der Methode bekommt, lieg 
deshalb der wirkliche Wert fiir das Individuum in den Grenze: 
v +3 X 0,23 mg%. Der mittlere Fehler einer einfachen Bi 
stimmung betriigt + 2,15 % des Mittelwertes 10,71 me%. 

Die Mikromethode wurde bei 52 der Versuchspersone: 
auch mit Kramer-Tispatits Makromethode verglichen. Di 
Probeentnahme fiir beide Methoden erfolgte bei jeder Perso 
simultan aus Kapillar- bzw. Venenblut. Das arithmetisch: 


Mittel der Makroserie liegt bei 10,60 mg%, die Dispersion ist 
0,41 und der mittlere Fehler des Mediums + 0,06 mg%. Auch 


die Werte der Makromethode verteilen sich mit guter An 


niherung nach der Normalkurve. Berechnung von eventuelle: 


Schriigheit und Exzess nach Linpesera kann bei diesen 
Material keine Abweichung von der Normalverteilung aut 
decken. Der Unterschied zwischen den Mittelwerten de 
Mikro- und Makroserie ist klein und kann zufallsbedingt sei: 
(Diff. = 0,11 + 0,10 mg%). Die Streuung ist jedoch, wie er 
wartet, in der Mikroserie grésser als in der Makroserie (Difi 
= 0,30 + 0,07). 

Die hier angewandte Mikromethode scheint sich also fii 


die Zwecke der Untersuchung gut zu eignen. 

Die Bestimmung des Gesamtstickstoffs erfolgte nach de: 
kolorimetrischen Mikromethode von und Wu 
und Scriver). Korrektion fiir Nicht-Proteinstickstoff wurd: 
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mit 30 mg% bei den Erwachsenen und mit 25 mg% bei den 
Siiuglingen vorgenommen. Um 1 g¢ Proteinstickstoff auf 1 ¢ 
Eiweiss umzurechnen, wurde der Faktor 6,25 benutzt. In 
dem oben erwihnten Versuchsmaterial gesunder Personen 
wurde das Gesamteiweiss nach diesem Verfahren bei 57 unter- 
sucht. Der Mittelwert ist 5,94 + 0,08 %, o—0,63. Auch in 
dieser Serie verteilen sich die Werte im wesentlichen nach 
der Normalkurve (Anwendung von LinpEBeres Methode zwecks 
Berechnung von eventueller Schriigheit und Exzess). Der 
Methodenfehler (25 gesunde Personen wie oben, Probe gleich- 
zeitig von der rechten und linken Hand) iibersteigt nicht 3 % 
des Mittelwertes und ist also nicht grésser als bei Putrricus 
Kintauchrefraktometermethode. 

Bei 57 der erwachsenen, gesunden Versuchspersonen wurde 
der Wert des Serumkalks und der des Gesamteiweisses in 
derselben Blutprobe nach den oben angegebenen Mikromethoden 
untersucht. In der Serie wurde dann an der Hand dieser 
Werte die Kalziumionenkonzentration nach McLean und 
Hastines bestimmt. Sie betriigt durchschnittlich 5,25 
die Dispersion ist 0,39 und der mittlere Fehler des Mediums 
0.05 mg%. Diese Werte geben also den Normalwert fiir die 
Menge ionisierten Kalk im Serum und seine Variationen unter 
den gegebenen Verhiiltnissen an. 


Gesunde Sduglinge. 


Bei 132 neugeborenen, ausgetragenen Kindern (67 Miidchen 
und 65 Knaben) wurde die Menge ionisiertes Kalzium im 
Serum nach der oben angefiihrten Methode bestimmt. Keines 
der Kinder wies Krankheitszeichen auf. Das Durchschnitts- 
alter bei der Probeentnahme war 5 Tage (Minimum 0, Maxi- 
mum 9 Tage) und das Durchschnittsgewicht bei der Geburt 
3430 g (Minimum 2900, Maximum 4360 g). Die Kalzium- 
ionenkonzentration in diesem Material ist durchschnittlich 
5,70 + 0,05 mg%, o=0,57. Ein Unterschied zwischen den 
Geschlechtern ist nicht nachweisbar, ebensowenig zwischen 
verschiedenen Altersabschnitten im Material. Vergleicht man 
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den Mittelwert mit dem der Erwachsenen (siehe oben). so finde: 


man einen statistisch sichergestellten Unterschied (0,45 + 0. 
mg%), d.h. die neugeborenen, ausgetragenen Kinder hab: 
durechschnittlich eine gréssere Menge ionisierten Kalk 


Volumeneinheit Serum als die Erwachsenen. Dies kann nich! 


mit einem im Verhiltnis zu den Erwachsenen héheren Geha 
an Gesamtkalzium im Serum der Neugeborenen zusamme 
hiingen; eher scheint der Serumkalkspiegel bei den Neug 
borenen etwas niedriger zu liegen als bei den Erwachsen: 
meines Materials, bei dem es sich ja um Kapillarblut hande 
(10,50 bzw. 10,71 mg%). Der Unterschied hann hier indes z 
fallsbedingt sein (0,21 + 0,12%). Zu bemerken ist, dass da 
hier untersuchte Material von Neugeborenen in den Monate 
Dezember—Miirz zusammengebracht ist, also zu einer Zeit d 
Jahres, wo bei Kleinkindern der Serumkalkspiegel im allg: 
meinen am niedrigsten liegt (Bakwin und Baxkwin 1927 
Dass letzteres auch fiir die Neugeborenen gilt, ist indes nicl 
nachgewiesen und wohl auch kaum anzunehmen (vgl. Baxw! 


und Baxwin 1932). Dagegen weisen die Neugeborenen hin 
sichtlich des Gesamtproteins eine deutliche Abweichung voi 


den Erwachsenen auf. Der Mittelwert fiir die Neugeborene: 
in unserm Material ist 4,86 + 0,06 % und fiir die Erwachsene 
(siehe oben) 5,94 + 0,08 %. Die Differenz ist statistisch sicher 
gestellt (1,08 + 0,10 %). Es ist also das Totalprotein, welche 
in erster Linie fiir die héhere Kalziumionenkonzentration in 
Serum der Neugeborenen entscheidend zu sein scheint. 
Auch in einer Serie von 55 Siiuglingen diesseits der Neug: 
borenenperiode (Alter 1—12 Monate, Median 6 Monate) wurd 
die Kalziumionenkonzentration im Serum bestimmt. Die Kinde 
waren alle frei von Krankheitszeichen und hatten siimtlich sei 
kurzer Zeit nach der Geburt unter iirztlicher Gesundheitsiibe: 
wachung (Siuglingsfiirsorgestelle) gestanden. Wenn Rachitis b« 
ihnen vorgelegen hatte, war sie sehr leichter Natur gewese1 
In diesem Zusammenhang ist daran zu erinnern, dass nich 
einmal eine floride Rachitis die Kalziumionenkonzentration in 
Serum beeinflussen zu brauchen scheint (Comprre, McLera 
und Hastines, Harnapp, vgl. unten). 31 der Kinder (Durch 
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schnittsalter 7,8 Monate) hatten lingere oder kiirzere Zeit vor 
der Probeentnahme D-Vitamin erhalten, in der Hauptsache 
cu prophylaktischen Zwecken. Ein Unterschied zwischen den 
so Behandelten und den Unbehandelten hinsichtlich der Menge 
von Gesamtkalzium oder seiner ionisierten Fraktion konnte 
bei dem vorliegenden Material nicht nachgewiesen werden, 
ebensowenig zwischen verschiedenen Altersabschnitten dessel- 
ben. Die Probeentnahme erfolgte in den Monaten Oktober- 
Mirz. Die Kalziumionenkonzentration der Serie hat den 
Mittelwert 5,27 + 0,04 mg%, der sich also signifikativ von dem 
Wert der Neugeborenen unterscheidet. (Diff. = — 0,43 + 0,06 
mg%). Dagegen scheint der Wert gut mit dem der Erwach- 
senen iibereinzustimmen. 

Es wiire denkbar, dass die Jahreszeit eine Rolle fiir den 
Unterschied in der Kalziumionenkonzentration des Serums 
zwischen den neugeborenen einerseits und den ilteren Siiug- 
lingen andererseits gespielt hiitte, vorausgesetzt also, dass die 
Gesamtkalkwerte nach dem oben Gesagten bei den ilteren 
Siiuglingen im Zeitpunkt der Untersuchung auf ihrem jahres- 
zeitlichen Minimum standen, wihrend die Gesamtkalkwerte 
der Neugeborenen einer solchen jahreszeitlichen Variation 
nicht unterworfen sind. Dem widerspricht indes, dass ein 
Unterschied zwischen den Gesamtkalkwerten der neugeborenen 
und der ilteren Siiuglinge in dem Material nicht nachweisbar 
ist (Diff. = 0,15 + 0,13 mg%). Es ist ja médglich, dass ein 
solecher Unterschied bei einem grésseren Material hiitte her- 
vortreten kénnen, aber eine entscheidende Rolle fiir die hier 
aktuelle Frage kann er jedenfalls nicht gespielt haben. Viel- 
mehr ist es auch hier das Gesamtprotein, welches in erster 
Linie den Unterschied der Kalziumionenkonzentration zwischen 
den beiden Materialgruppen bedingt. Bei den iilteren Siiug- 
lingen liegt nimlich der Wert des Gesamtproteins durch- 
schnittlich bei 5,50 + 0,03 %, wiihrend die Neugeborenen (siehe 
oben) den Mittelwert 4,86 + 0,06 % aufweisen. Der Unterschied 
ist statistisch sichergestellt (0,64 + 0,07 %). Auch gegeniiber 
den Erwachsenen zeigen die ilteren Siiuglinge einen abwei- 
chenden Proteinwert, dieser liegt nimlich bei den ersteren héher 


164 GILLIS HERLITZ 


(Diff. = 0,44 + 0,09 %). Trotzdem scheinen die Kalziumionen 
konzentrationen bei den Erwachsenen und den iilteren Siiug 
lingen keine Divergenzen aufzuweisen, wie bereits oben be 
merkt wurde. Dies beruht in erster Hand auf einer kompen 
satorischen Wirkung der Gesamtkalkwerte, die bei den E1 
wachsenen auch hodher sind als bei den Siiuglingen. (Di 
Differenz, 0,36 + 0,13 mg%, ist iiber 2,5mal grésser als ih 
mittlerer Fehler und wird deshalb als statistisch wahrschei: 
lich betrachtet.) Dieser letztgenannte Umstand kan ja inde 
eventuell auf die obenerwiihnte jahreszeitliche Variation de 
Serumkalks bei den Kindern zuriickgefiihrt werden und wiird: 
solchenfalls darauf hindeuten kénnen, dass zu anderen Jahres 
zeiten der ionisierte Kalk bei den Siiuglingen héher liegt al; 
bei den Erwachsenen. Hieriiber kann ich mich indes bei den 
vorliegenden Material nicht iussern. Ein Unterschied zwischer 
den Herbst- und den Friihjahrsmonaten hinsichtlich des 
Gesamtkalziums oder seiner ionisierten Fraktion ist nimlicl 
bei den untersuchten Siiuglingen nicht nachweisbar. Natiir 
lich besteht die Méglichkeit, dass auch das Gesamtprotein 
jahreszeitlichen Schwankungen unterworfen ist, weshalb sich 
die Kalziumionenkonzentration bei den Siiuglingen trotz Varia 
tionen des Gesamtkalziumgehalts denkbarerweise das ganze 
Jahr hindurch auf derselben Héhe halten kénnte. 

Schon wiihrend des ersten oder der zwei ersten Lebens 
monate scheint die hohe Kalziumionenkonzentration im Serum 
bei den Neugeborenen auf das Niveau zu sinken, welches dann 
— wenigstent was die dunkle Jahreszeit betrifft — Siuglingen 
und Erwachsenen gemeinsam zu sein scheint. Welche Be 
deutung dies fiir die Neigung der Kinder zu Rachitis- und 
Tetaniesymptomen in verschiedenen Altersabschnitten des 
ersten Lebensjahres haben kann, vermag ich hier nicht niihei 
zu beurteilen. Indes ist auch hervorzuheben, dass man nicht 
ohne weiteres annehmen kann, dass der Wert des ionisierten 
Kalkes, den man bei Untersuchungen nach der Methode von 
McLean und Hastines von Serum allein erhiilt, die wirk 
lichen Verhiiltnisse in vivo bei den Neugeborenen ebenso 
widerspiegelt wie bei den iilteren Siiuglingen und den Er 
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wachsenen. McLean und Hastines haben nachgewiesen, dass 

the results upon serum and upon plasma from blood preven- 
ted from coagulation, by a means which does not interfere 
with the ionization of calcium, are indistinguishable«. Wenn 
das Blut koaguliert, wird ein Teil vom Kalzium des Plasmas 
an das Koagel gebunden und ebenso ein Teil seines Proteins, 
nimlich das Fibrinogen. Das Serum enthiilt also weniger 
Kalzium und weniger Protein als das Plasma. Hine Vermin- 
derung des Gesamtkalziums setzt die Kalziumionenkonzentra- 
tion herab, aber eine Proteinabnahme erhéht dieselbe, was 
wohl die Ursache sein diirfte, dass die Werte des ionisierten 
Kalks in Plasma und Serum praktisch dieselben sind. Bei 
den Neugeborenen muss man indes bedenken, dass der Fibri- 
nogengehalt des Plasmas bei ihnen niedriger ist als bei den 
iilteren Siiuglingen und den Erwachsenen (vgl. Naxrsiunp). 
Unter der Voraussetzung, dass bei den Neugeborenen eben- 
soviel Kalzium an das Koagel gebunden wird wie bei den 
iilteren Siuglingen und den Erwachsenen, wiirde dann bei den 
Neugeborenen die Kalziumionenkonzentration im Plasma noch 
héher sein als im Serum. Indes scheint infolge des geringen 
Fibrinogengehalts des Blutes der Neugeborenen nur ein ent- 
sprechend geringerer Teil des Plasmakalziums an das Koagel 
gebunden zu werden (Krane), weshalb die Verhiiltnisse hin- 
sichtlich der Kalziumionenkonzentration in Plasma und Serum 
bei den ilteren Siuglingen und den Erwachsenen ihre Ent- 
sprechung auch bei den Neugeborenen haben diirften. 


Pramature Sduglinge. 


Um zu untersuchen, ob ein gesetzmiissiger Unterschied 
zwischen den Kindern mit bei der Geburt normalen Geburts- 
gewicht (d.h. im grossen und ganzen ausgetragenen Kindern) 
und den bei der Geburt untergewichtigen (d.h. den nicht aus- 
getragenen Kindern) hinsichtlich der Kalziumionenkonzentra- 
tion des Blutserums besteht, wurde diese letztere bei 15 priima- 
turen Kindern in den ersten Wochen nach der Geburt kon- 
trolliert. Die Kinder hatten ein Geburtseewicht zwischen 
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1250 und 2500 g, und ihr Alter bei der Probeentnahn: 
schwankte zwischen 4 Tagen und 4 Wochen. Der Mittelwer 
der Serie ist 5,51 + 0,10 mg%, und eine Abweichung der prii 
maturen von den ausgetragenen Kindern in der genannte: 
Hinsicht ist bei diesem Material nicht zu konstatieren. Da 
gegen ist es wahrscheinlich, dass man bei einem grissere 
Primaturmaterial hitte nachweisen kénnen, dass die im Ve) 
gleich mit den ilteren Siuglingen relativ héhere Kalziun 
ionenkonzentration der ausgetragenen auch bei den neug: 
borenen priimaturen Kindern vorliegt. (Die Differenz in den 
vorliegenden Material ist iiber 2mal grésser als ihr mitt 
lerer Fehler.) Es ist méglich, dass die Werte bei den prima 
turen Kindern langsamer auf die mittlere Héhe der iiltere: 
Siiuglinge sinken als bei den ausgetragenen; einen Beleg hier 
fiir hat indes das mir zur Verfiigung stehende kleine Materia 
von Primaturen nicht erbracht. 


Rachitische Sduglinge. 


Wie oben (S. 162) bemerkt, ist von verschiedenen Seite: 


(Comeprre, McLean und Hastines, Harnapp) nachgewiesen 


worden, dass die Kalziumionenkonzentration des Blutserums be 
Rachitis nicht von den normalen Werten abzuweichen braucht 
In 4 Fallen von florider, unbehandelter Rachitis bei Siiuglingen 
hatte ich auch Gelegenheit, dies festzustellen. Indes muss 
man natiirlich damit rechnen, bei einem Durchschnittsmateria 
rachitischer Siuglinge niedrigere Mittelwerte zu bekommen 
weil ja die latente Tetanie, die sich nicht immer mit de: 
gewohnlichen mechanischen und elektrischen Priifungen de 
Ubererregbarkeit entdecken liisst, oft bei den rachitische: 
Kindern vertreten ist, dagegen praktisch iiberhaupt nicht be 
den rachitisfreien. 


Fiebernde Sduglinge. 


Man hat geltend gemacht, dass das Fieber durch sein¢ 
Neigung, Alkalose hervorzurufen, den ionisierten Serumkal] 
vermindern kénnte. In einer friiheren Arbeit (1941) habe ich 
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darauf hingewiesen, dass von Kindern mit Krampfanfillen bei 
erwiesener Spasmophilie ca. 25 % Temperaturerhéhungen bis 
33° und mehr im Anschluss an den Anfall aufweisen. Es ist 
bekannt (ZapperT u.a.), dass ein Krampfanfall als soleher — 
und dies gilt auch fiir heftige langanhaltende Kriimpfe bei 
Kindern — die K6rpertemperatur nur um einige Zehntel Grad 
zu erhéhen vermag. Die gemessenen Fiebertemperaturen der 
kriimpfenden Spasmophiliekinder kénnen also nicht gut auf 
dem Anfall als solehem beruhen, sondern diirften der Ausdruck 
von Infektionen irgendwelcher Art sein. Deshalb liegt die 
Annahme nahe, dass, da die Kalziumionenkonzentration bei 
der manifesten Tetanie niedrig ist, eine Erhéhung der Koérper- 
temperatur infolge einer akuten Infektion in vielen Fiillen von 
spasmophilen Konvulsionen bei Kindern die direkt auslésende 
Ursache des Anfalls war, indem die schon vorher niedrigen 
Werte der ionisierten Kalkfraktion des Blutes weiterhin gesenkt 
wurden, so dass die Schwellenwerte erreicht wurden, bei denen 
Konvulsionen auftreten. Auch bei Erwachsenen scheint Fieber 
eine latente Tetanie in manifestes Stadium iiberfiihren zu 
kénnen (Lacumann). Dass anhaltende Fieberzustiinde den 
Gesamtkalziumgehalt im Serum von Kindern herabsetzen 
kénnen, ist von Bakwin und Baxwin (1927) nachgewiesen 
worden. Unter solchen Umstiinden ist es von Interesse zu 
untersuchen, inwieweit Fieberzustinde bei Siiuglingen iiber- 
haupt die Neigung haben, mit verminderter Kalziumionen- 
konzentration im Serum zu verlaufen. Ein ideales Verfahren 
zu diesem Zweck wiire natiirlich gewesen, bei demselben Kinde 
in einer geniigend grossen Anzahl von Fiillen die Werte in 
Zustiinden ohne und mit Fieber zu bestimmen. Da sich dies 
indes aus praktischen Griinden nicht leicht in einwandfreier 
Weise tun lisst, bin ich statt dessen von einem Material 
fiebernder Siuglinge ausgegangen, um dann die Durchschnitts- 
werte mit denen des Normalmaterials in entsprechendem Alter 
zu vergleichen. 

Das Material besteht aus 48 Siuglingen im Alter von 
1—12 Monaten (Median 7 Monate), welche siimtlich Fieber im 
Anschluss an akute Infektionszustinde hatten, aber sonst nicht 
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auffallend von dem auf S. 162 beschriebenen Normalmateri. 
gesunder Siiuglinge in entsprechendem Alter abwichen. D 
akuten Infektionen wurden in den Krankengeschichten a 


l 


Pharyngitis ac., Otitis media ac., Stomatitis ac., Pseudocrou) 


Bronchopneumonia ac., Pneumonia ac. oder Cystopyelitis a 


verzeichnet. Alle diese Krankheiten sind also zu einer Grup) e 
vereinigt. Pharyngitis ac. war die gewdhnlichste Diagnose 


(in 14 Fiillen die einzige, in 13 Fiillen kombiniert mit ein 
der iibrigen Diagnosen). Die Infektionen waren siimtlich ak 
und betrafen vorher gesunde Kinder. Die Blutproben wurd 
an einem der ersten Krankheitstage entnommen. Die Temp: 


tT 


ratur wurde in den ersten 3 Stunden vor oder nach der 


Probeentnahme registriert und schwankte zwischen 38,5 ur 
40,7° (Median 39,2°). 

Die Kalziumionenkonzentration der Serie hat den Mitte 
wert 5,04 + 0,07 mg% und unterscheidet sich also praktis: 
signifikativ von der des Normalmaterials (Diff. = — 0,23 + 0, 
mg%). Bei den fiebernden Siuglingen ist somit die Kalziun 
ionenkonzentration im Serum etwas niedriger als bei de 
gesunden. Auch der Gesamtkalziumspiegel scheint bei de: 
fiebernden Kindern gesenkt zu sein (9,97 + 0,12 mg%); dir 
Differenz gegeniiber den gesunden Kindern (0,38 + 0,16 mg? 
ist tiber 2mal grésser als ihr mittlerer Fehler, und es ist als 
wahrscheinlich, dass eine Untersuchung an einem gréssere 
Material statistisch eine Entscheidung in der erwartete: 
Richtung gebracht hitte. Die Materialgruppen von gesunde: 
und kranken Siuglingen stammen aus derselben Jahreszei 
(siehe oben). Bakwin und Baxkwins oben angefiihrte, in ein 
zelnen Fillen von prolongierter febriler Infektion bei Kinder 
gemachte Beobachtung, dass das Serumkalzium wiihrend d: 
Fieberstadiums abnimmt, scheint also auch allgemeiner fii 


akute Fieberzustiinde in den Saiuglingsjahren zu gelten, wem 
gleich die Abnahme dann nur gering ist. — Der Gehalt d 
Serums an Gesamtprotein zeigt in dem vorliegenden Materia 
keine Abweichungen zwischen den beiden Gruppen von Kinder 
den gesunden und den febrilen (Mittelwerte 5,50 bzw. 5,54 

Der verhiiltnismiissig hohe Prozentsatz fiebernder Fiille bé 
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spasmophilen Konvulsionen kénnte sich somit dadurch erkliiren, 
dass ein Fieberzustand im Zusammenhang mit einer akuten 
In‘ektion im allgemeinen die Kalziumionenkonzentration im 
Blut der Siiuglinge herabsetzt. Ob dann die Temperaturer- 
héhung als solche oder eventuell eine Toxinwirkung seitens 
des Infektionsherdes oder beides zusammen hierbei in erster 
Linie wirksam ist, steht bis auf weiteres dahin. 


Krampfende Kinder. 


Dass bei Konvulsionen auf Tetaniegrundlage sowohl bei 
Kindern als bei Erwachsenen der ionisierte Kalk des Blut- 
serums in der Regel auf sehr niedrige Werte sinkt, ist jetzt 
eine bekannte Tatsache. Er folgt dabei im allgemeinen dem 
Gesamtkalkspiegel, aber in einigen Fiillen ist festgestellt worden 
(Morris, Harnapp), dass der Gesamtkalk normal oder nur 
unbedeutend vermindert sein kann, wiihrend seine ionisierte 
Fraktion stark herabgesetzte Werte aufweist. Wie oft dies 
vorkommt, ist ja von grossem Interesse fiir einen Pidiatriker. 
Ich hatte nur Gelegenheit, 3 Siuglinge mit spasmophilen 
Konvulsionen (mechanische und elektrische Ubererregbarkeit) 
in den ersten Stunden nach dem Anfall und vor Einleitung 
der Therapie zu untersuchen. In allen 3 Fiillen war die 
Kalziumionenkonzentration niedrig (3,2, 2,8 bzw. < 1,5 mg%), 
aber gleichzeitig lag auch der Gesamtkalk des Serums unter 
dem Normalen (6,6, 5,9 bzw. 2,2 mg%). In 4 Fiillen von latenter 
Spasmophilie bei Siiuglingen (keine Konvulsionen oder sonstige 
Manifestationen der Tetanie, aber ausgesprochene mechanische 
und elektrische Ubererregbarkeit) waren die Werte des ioni- 
sierten Kalkes gleichfalls bei siimtlichen etwas niedrig (3,s—4,8 
mg%), aber gleichzeitig lagen auch die Gesamtkalkwerte am 
unteren Rande (7,6—8,9 mg%). Deshalb ist ein grésseres 
Material erforderlich, um die obige Frage zu beantworten. — 
In diesen Zusammenhang ist auch daran zu erinnern, dass 
bei manifester Tetanie bei Kindern weder das Gesamtkalzium 
des Serums noch seine ultrafiltrable Fraktion (Siwx) notwendig 
herabgesetzt zu sein braucht. Man diirfte daher erwarten 


12— 42647. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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kénnen, dass nicht einmal ein normaler Wert der Kalziw 


ionenkonzentration des Serums in einem einzelnen Fall mi 


Sicherheit eine spasmophile Genese eines Krampfanfalls | 
einem Siiugling ausschliesst, wenn auch eine Bestimmung « 
ionisierten Kalks hier sicher im allgemeinen wertvolleren A 
schluss gibt als eine Feststellung des Gesamtkalkgehalts all 

Die sog. initialen Fieberkriimpfe bei Kindern haben na 
Ansicht mancher Forscher (Granam, Morris, Rennie u. 


spasmophile Grundlage. In einer friiheren Arbeit (1941) ha), 


ich eine Reihe Belege angefiihrt, dass dies nicht der Fall s¢ 
kann. So ist das Pridilektionsalter fiir die initialen Fie 
krimpfe ein anderes als fiir die spasmophilen Kriimpfe, fern 
ist das Risiko, initiale Fieberkrimpfe zu bekommen, relat 


am gréssten in der Jahreszeit (Sommer), wo das Risiko spis 
mophiler Anfille am geringsten ist usw. Unter anderm wurde 


auch nachgewiesen, dass die ionisierte Kalkfraktion des Serum 
in der grossen Mehrzahl der Fille bei den initialen Fieb 
kriimpfen nicht herabgesetzt sein kann. In 3 Fiillen endli 
wo Blutproben in sehr engem Anschluss an die Anfiille e1 


nommen wurden (einmal wiihrend des Anfalls selbst), wurde 


die Kalziumionenkonzentration im Serum untersucht und zeie 


in siimtlichen Fallen normale Werte. Ich kann hier diese 
Reihe von Untersuchungen iiber die Kalziumionenkonzentrativ: 


bei initialen Fieberkrimpfen durch 13 neue Fille ergiinze 


In siimtlichen diesen 13 Fillen handelte es sich um typisclhe 
initiale Fieberkriimpfe (eventuell mit Ausnahme von 3, welche 


positive Spasmophiliezeichen im Anschluss an den Anfa 
aufwiesen, siehe unten). Das Alter der Kinder schwank 
zwischen 6 Monaten und 31'/: Jahren (Median 17 Monat: 


und die Temperatur, welche im Anschluss an den Anfa'! 


(0O—4 Stunden nach demselben) gemessen wurde, variie 
zwischen 38,5° und 40,2° (Median 39,3°). Das Material war 
nicht so gewiihlt, dass Kinder mit positiven Spasmophili 
zeichen im Anschluss an den Anfall ausgeschlossen wurd: 
sondern ich beriicksichtigte alle Kinder, die wiihrend ein 
gewissen Zeitraums (1 '/e Jahre) wegen Krampfanfiillen in d 
Pidiatrische Universititsklinik in Uppsala aufgenommen word: 
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waren und im Anschluss an den Anfall eine Temperatur- 
steigerung auf 38,5° oder mehr aufgewiesen hatten, falls Blut- 
proben innerhalb des oben angegebenen Zeitraums (0—4 
Stunden) nach dem Krampf entnommen werden konten. Bei 
zwei der Kinder wurde die Blutprobe wiihrend des Anfalls 
seibst entnommen und bei 5 andern binnen zwei Stunden nach 
demselben. Die Proben bei diesen 7 Kindern und den 6 
iibrigen zeigten in keinem Fall subnormalen Wert der Kalzium- 
ionenkonzentration im Serum. Dies gilt also auch fiir die 3 
Fille, bei denen positive Spasmophiliezeichen im Anschluss 
an den Anfall bestanden (positive Facialisphiinomene). Der 
Mittelwert der ganzen Serie (das arithmetische Mittel) fiir die 
Kalziumionenkonzentration ist 5,10 mg%; dies stimmt also 
mit dem Mittelwert fiir die fiebernden, krampffreien Siiuglinge 
iiberein (S. 168). Das Material ist zu klein fiir weitere ver- 
gleichende Berechnungen, aber so viel diirfte man sagen 
kénnen, dass, wenn auch der Fieberzustand als solcher eine 
leichte durchschnittliche Senkung der Kalziumionenkonzen- 
tration im Blutserum herbeifiihrt, diese Untersuchungen doch 
entschieden gegen eine spasmophile Genese der initialen Fieber- 
krimpfe sprechen, da der ionisierte Kalk so gut wie aus- 
nahmslos im Zusammenhang mit den spasmophilen Anfiillen 
stark abnimmt. 

Auch bei einer Anzahl anderer Krampfzustiinde wihrend 
der ersten zwei Lebensjahre (Gehirnblutung 2 Fille, Meningitis 
verschiedener Genese 3 Fille, Epilepsie? 1 Fall, agonale 
Krimpfe 1 Fall) wurde die Kalziumionenkonzentration im 
Serum bestimmt, in der Regel wiaihrend des Anfalls oder un- 
mittelbar danach. Auffallende Abweichungen vom Normalen 
konnten dabei nicht konstatiert werden, ausser in einem Fall 
(Hirnblutung bei einem 1 Tag alten Kind, Probe wiihrend des 
Anfalls entnommen), wo die Kalziumionenkonzentration bei 
3,9 mg% lag (Gesamtkalzium 7,8 mg%, Gesamtprotein 5,54 %). 


Kinder mit Hyperventilationstetanie. 


Seit den Untersuchungen von Grant und Gontpman 1920 
ist es bekannt, dass das Tetaniebild, das bei Menschen experi- 
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mentell durch forcierte Atmung hervorgerufen werden kann 


ohne gesenkte Werte des Gesamtkalziums im Serum verliiu 
Dasselbe ist bei der spontanen Hyperventilationstetanie na 


gewiesen worden. Man hat deshalb angenommen, dass es (i, 


ionisierte Kalkfraktion ist, welche bei der forcierten Atmu 
sinkt, wiihrend das Gesamtkalzium auf seiner normalen Hi 
verbleibt. Untersuchungen aus neuerer Zeit in ein paar Fiil! 
von spontaner Hyperventilationstetanie (ScHuULTzER und Lex 
haben indes ergeben, dass dies offenbar nicht der Fall i 
nicht einmal wenn die Hyperventilation eine bedeutende 7 
nahme des pH-Wertes im Blute herbeifiihrt. Bei einem V 
such wurde auch festgestellt, dass eine durch intraven‘ 
Kalziumchloridzufuhr gesteigerte Kalziumionenkonzentrati 
im Serum keinen Einfluss auf die Schnelligkeit oder Intensit 
hatte, mit der die Tetanie nach forcierter Atmung eint 

Da diese Verhiltnisse nur in geringem Umfang in d 
Kinderjahren untersucht zu sein scheinen, habe ich bei 
Kindern Hyperventilationsversuche angestellt, um Tetan 
erscheinungen hervorzurufen und dabei die Variationen 
Gehaltes des Blutserums an Gesamtkalzium und ionisiert« 


Kalzium zu studieren. Die Versuchspersonen waren gesuni: 


Schulkinder im Alter von 9—11 Jahren (8 Miidchen, 7 Knabe: 
Ich liess sie eine bequeme sitzende Stellung einnehmen und da: 
wiihrend eines zwischen 5 und 11 Minuten wechselnden Z: 
raums unter Kontrolle maximale Tiefatmungen, 15—20 
Min., machen. Unmittelbar vor und nach dem Experime 
wurde die mechanische Nervenerregbarkeit im Facialisgeb 
untersucht und Blutproben, wie oben angegeben, aus d 
Fingerbeere entnommen. Bei siimtlichen Kindern wurde ( 
mechanische Erregbarkeit wiihrend der Versuche auffalle: 
gesteigert. Zwei der Kinder wiesen schon zu Beginn d 
Versuches positives Facialisphiinomen im oberen Ast auf, do 
war dasselbe in diesen Fiillen am Ende des Versuchs | 
deutend lebhafter. Bei den 13 iibrigen konnte das Facial 
phiinomen zu Beginn des Versuchs nicht im oberen Ast ai 
gelést werden; am Ende des Versuchs zeigten indes 11 v: 
ihnen ein lebhaftes Fazialisphiinomen im oberen Ast, wiihre: 
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dis gesteigerte Erregbarkeit nach den Tiefatmungen bei den 
2 vestierenden Kindern nur in den unteren Asten hervortrat. 
Die elektrische Erregbarkeit wurde nicht gepriift, unter anderm 
weil sich die relativ schmerzhafte Probe (Kathodenéffnungs- 
zuckung) bei so alten Kindern ziemlich schwer beurteilen 
lisst, wenn es sich um _ wiederholte Priifungen und kleine 
Gradunterschiede handelt. Bei 5 der Kinder wurde am Ende 
des Versuchs eine gewisse Steifheit der Lippen und Artikula- 
tionsschwierigkeit beobachtet, bei 2 andern Tetaniestellung der 
Finger. Alle Erscheinungen waren einige Minuten nach Ab- 
bruch der Versuche verschwunden. Als Resultat der Unter- 
suchung ergab sich, dass der Gehalt des Blutserums an Gesamt- 
kalzium und ionisiertem Kalzium im Durchschnitt vor und 
nach den Versuchen derselbe war; eine Tendenz zu Anderung 
in bestimmter Richtung bestand nicht einmal bei den Kindern 
mit den mehr hervortretenden Tetanieerscheinungen. 

Die Versuche stiitzen also die Auffassung, dass die Hyper- 
ventilationstetanie nicht mit einer quantitativen oder quali- 
tativen Veriinderung des Kalkes im Blutserum verbunden ist. 


Zusammenfassung. 


Um die Kalziumionenkonzentration im Blutserum bei ge- 
sunden Siiuglingen in verschiedenen Altersabschnitten sowie bei 
einer Reihe Krankheitszustiinde in den Kleinkindjahren zu 
untersuchen, hat der Verfasser bei einem Kindermaterial die 
von McLean und Hastinas angegebene Methode angewandt, die 
sich auf deren Beobachtung griindet, dass die Kalziumionen- 
konzentration auf einem Gleichgewichtsverhiltnis zwischen 
Gesamtkalzium und Gesamtprotein im Blutserum beruht. Die 
Resultate sind folgende: ‘ 

Bei neugeborenen, ausgetragenen Siiuglingen ist die Kalzium- 
ionenkonzentration im Blutserum etwas hoher als bei erwach- 
senen Normalpersonen und auch hoéher als bei gesunden Siiug- 
lingen diesseits der Neugeborenenperiode (Alter von 1—12 
Monaten). Dies hiingt mit dem Gesamtprotein zusammen, 
welches bei den Neugeborenen auf einem niedrigeren Niveau 
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liegt als bei den iibrigen beiden Gruppen. Die neugeboren 
Primaturen weisen keine grésseren Abweichungen von d 


neugeborenen Ausgetragenen hinsichtlich der Kalziumione: 


konzentration im Serum auf. 

Bei florider, unbehandelter Rachitis von Kleinkinde 
braucht die Kalziumionenkonzentration im Serum nicht 1 
den normalen Werten abzuweichen. In diesem Punkt werd 
also die Beobachtungen einiger anderer Forscher bestiiti 

Bei akuten Infektionszustiinden mit Fieber bei Siugling 
(Alter von 1—12 Monaten) sinkt die Kalziumionenkonzent 
tion im Serum durchschnittlich etwas, was den relativ hoh 
Prozentsatz fiebernder Fille bei spasmophilen Konvulsion 
erkliren kann. Auch der Gesamtkalziumgehalt des Serum 
scheint sich unter den angegebenen Verhiiltnissen nach unt 
zu verschieben. 

Bei einer Reihe verschiedener Krampfkrankheiten in d 
Kleinkindjahren wurde die Kalziumionenkonzentration i 
Serum im Anschluss an Anfialle bestimmt. Speziell wurd: 


die initialen Fieberkriimpfe (13 Fiille) in dieser Beziehuny 
untersucht, wobei der Verfasser weitere Stiitzen fiir seine 


friiher ausgesprochene Ansicht fand, dass die initialen Fieb: 
kriimpfe keine spasmophile Grundlage haben. 
Bei 15 Schulkindern wurden Hyperventilationsversuche ¢ 


macht, welche zu mehr oder weniger ausgesprochenen Tetani: 
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gehalt oder die Kalziumionenkonzentration des Serums | 


Hyperventilationstetanie vom Normalen abweicht, ergabe: 


diese Versuche nicht. 
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AUS DEM STOCKHOLMER EPIDEMIEKRANKENHAUS, VORSTAND: DOZ! 
ROLF RBERGMAN, UND DEM STAATLICHEN BAKTERIOLOGISCHEN LABO! 
TORIUM, VORSTAND: PROFESSOR CARL KLING. 


Neuritis Optica bei Poliomyelitis. 


Eine klinische und experimentelie Untersuchung. 


Von 


ROLF BERGMAN, K. 0. GRANSTROM und J. HENNING MAGNUSSO) 


Literaturilbersicht. 


In der Reihe der Hirnnerven, welche bei der Poliomyeli 
affiziert sein kénnen, steht der Nervus opticus keineswegs 
bevorzugter Stelle. Vereinzelte Fille von Opticusneurit 
welche im Anschluss an ein als Poliomyelitis gedeutetes Kran 
heitsbild aufgetreten waren, sind jedoch beschrieben word: 
Die Beobachtungen, welche im Schrifttum am hiiufigsten a 
gefiihrt werden, um diese Frage zu beleuchten, diirften f: 
gende sein: 


TEDEScHI (1904) untersuchte ein 7jahriges Midchen, das 
Alter von 10 Monaten eine Poliomyelitis durchgemacht hat 
bei welcher vorzugsweise die Extremitiiten der linken Seite | 
fallen worden waren. Als Folgen dieser Infektion bestanden | 
der Untersuchung eine Skoliose, eine Parese des linken Ari 
und eine linksseitige Gesichtshemiatrophie mit vélliger Amaur« 
und Opticusatrophie auf dieser Seite. Die Opticusatrophie fass 
der Autor als das Resultat einer Neuritis des Sehnerven im A 
schluss an die Poliomyelitisinfektion auf. 

WicKMAN (1907) hat den Fall eines 14jihrigen Miidchens | 
schrieben, welches 2 Monate vorher erkrankt war. Am Zeitpun 
der Untersuchung lag eine schwere atrophische Lihmung beid 
Beine mit Verlust der Patellarreflexe und Aufhebung der fara: 
schen Reizbarkeit vor. Die Bauchmuskulatur war vollstiind 
gelahmt. Die Kranke hatte Paresen der Arme und eine leich 
Parese des N. abducens auf der linken Seite. Die ophth 
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moskopische Untersuchung ergab folgendes: »Rechts war die 
ganze Papille von schmutzig-grauroter Farbe, sie erschien auch 
etwas vergréssert. Die Grenzen waren vollig undeutlich, ver- 
wischt, mit zahlreichen radiiren Streifen.» 

Kopiik (1911) berichtete iiber einen 5jahrigen Knaben, der 
fiinf Wochen friiher unter hohem Fieber, Kopfschmerzen und 
Erbrechen erkrankt war. Bei der Untersuchung war er sopords, 
hatte eine leichte Nackenstarre und gesteigerte Reflexe, aber 
keine Paresen. Auf der linken Seite lag ein Strabismus con- 
vergens vor. Die Lumbalpunktion ergab eine leichte Druckstei- 
gerung, sonst jedoch keine Veriinderungen. Die einen Tag spiiter 
vorgenommene Augenspiegeluntersuchung ergab kleine Netzhaut- 
blutungen, aber keine Stauungspapillen. Zwei Wochen nach der 
ersten Untersuchung war der Knabe immer noch apathisch und 
soporés. Die Nackenstarre bestand weiter, und die rechte Ge- 
sichtshalfte war schlaff. Die Untersuchung des Augenhinter- 
grundes ergab nun eine sog. »postneurotische» Atrophie der Nn. 
optici mit Blutungen in die Retinae. Nach weiteren 2 Wochen 
konnte Pat. das Bett verlassen, war deutlich ataktisch, sonst 
aber beschwerdefrei und ohne Anzeichen einer Sehstérung. 

CLowes (1912) hat einen Fall von akuter Myelitis mit Opti- 
cusneuritis beobachtet. Das plétzliche Einsetzen, der Charakter 
und die Progressivitit der Symptome mit Exitus letalis am 14. 
Krankheitstage sprechen nach diesem Autor fiir die Mdglichkeit 
einer Poliomyelitisinfektion als Kausalfaktor. Der Fall wurde 
nicht pathologisch-anatomisch untersucht. 

HERTZ, JOHNSON und DepreE (1913) beschrieben den Fall 
eines 127/sjiihrigen Knabens, welcher an akut einsetzenden Pa- 
resen und »optic neuritis and ocular palsy» erkrankt war. Der 
Liquor cerebrospinalis wies Zellzunahme auf (mononukleire und 
polynukleire Zellen in ungefaihr derselben Anzahl). Der Zustand 
des Kranken besserte sich binnen verhiltnismissig kurzer Zeit 
ganz wesentlich. Die Autoren deuteten diesen Fall als eine 
Polioenzephalomyelitis. 

CANESTRINI (1913) hat iiber einen Fall berichtet, bei dem 
u. a sehr ausgesprochenes Kriebeln in Fingern und Zehen auf 
der linken Seite wie auch in den Fingern der rechten Hand be- 
stand. Bei der Untersuchung lag folgendes Bild vor: Bindehaut- 
reflexe fehlten, Amaurose des linken Auges mit Opticusneuritis, 
Rachenreflexe waren nicht auslésbar, Zungentremor, Fehlen der 
Tricepsreflexe auf der linken Seite, Fehlen der Periostreflexe, N. 
radialis und ulnaris in ihrem ganzen Verlauf druckempfindlich, 
Beweglichkeit und grobe Kraft im linken Arm herabgesetzt. 

GuILLAIN (1913) untersuchte einen 18jahrigen Jiingling, der 
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ganz akut unter Kopfschmerzen, Erbrechen und einem sel: 


raschen Nachlassen der Sehschirfe erkrankte, so dass er Pe 
sonen in der Umgebung nicht sehen konnte; lediglich die Lich 
wahrnehmung war erhalten. Der Liquor wies eine starke Ve 
mehrung der Lymphozyten auf, es bestand aber keine Druckst 
gerung. Die Patellarreflexe waren gesteigert, die Temperatur wa 
normal. Die Augenuntersuchung ergab folgendes: keine Stauung 
papille, starke Herabsetzung der Sehschiirfe, keine Lision d 
Retina, Lasion des N. opticus in der peripheren Partie desselbe: 
Spiter kamen ein positives Kernigsches Zeichen, Facialispares 
sowie Ataxie beim Gehen hinzu. Die Augenerscheinungen, der: 
Voraussetzung nach Ansicht des Autors eine Opticusneuritis wa 
hielten 6 Wochen an. Nach dieser 6 Wochen dauernden En 
wicklung gingen die Symptome zuriick, und der Patient wurd 
geheilt mit lediglich einer leichten Herabsetzung der Sehschirt 
entlassen, welche zuvor bei sowohl dem linken wie rechten Aug 
nur 5/40 betragen hatte. Einen Monat nach der Entlassung wa 
auch die Sehschirfe normal. 

NeTTER (1913) erwahnte im Anschluss an die Mitteilung 
GUILLAIN zwei Fille. Bei dem einen handelte es sich um ei 
20 Monate altes Madchen mit meningealen Symptomen und ir 
Zusammenhang hiermit 4 Tage anhaltender Blindheit. — De 
andere Fall betraf einen 30jihrigen Mann, der unter katarrha 
lischen Erscheinungen, Kopfschmerzen, Nackenstarre und progr 
dienter Blindheit erkrankt war. Es folgten Paresen der untere: 
und spiater auch der oberen Extremitaiten, und der Kranke kan 
binnen kurzem an einer Respirationslihmung ad exitum. Ds 


a 


TO! 


Autor war davon iiberzeugt, dass es sich bei diesen beiden Fallen 


um eine Poliomyelitisinfektion gehandelt hatte. Angaben iibe: 
Augenuntersuchung fehlen, und die Obduktion konnte bei den 
Falle mit tédlichem Ausgang nicht vorgenommen werden. 
BATTEN (1916) hat ein 5/2 Jahre altes Kind beobachtet 
welches akut an Kopfschmerzen erkrankte, die von vélligem Ver 
lust der Sehfaihigkeit und Ophthalmoplegia externa begleitet 
wurden. Die Ophthalmoplegie verschwand binnen eines Monat 
fast vollstandig. Das Kind blieb indessen ginzlich blind. I: 
diesem Falle lagen nur Anzeichen eines leichten Papillenéddem: 
vor, keine ausgesprochenen Zeichen von Opticusneuritis. 
WERNSTEDT (1917) beschrieb 3 Faille mit Sehstérungen. De: 
erste Kranke, ein 4jahriger Knabe, »war anscheinend auf beide: 
Augen amaurotisch. Er schien naimlich Gegenstiinde, welche ihn 
vorgehalten wurden, iiberhaupt nicht zu erkennen. Pupillen klei: 
und starr.» Dieser Patient wies eine Ophthalmoplegia externa 
bilateralis auf, welche fast vollstiindig war. Bei dem zweite: 
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Falle lag eine linksseitige Hemianopsie vor. — Der dritte Fall, 
ein 9jahriges Madchen, erkrankte unter Frésteln, Kopfschmerzen 
und Erbrechen sowie leichter Nackenstarre. Spiter kam eine 
Lihmung des rechten Beines, rechten Armes und der rechten 
Gesichtshalfte hinzu, sowie fast vollige Blindheit des rechten 
Auges. Nach einigen Tagen verschwand die Lahmung des rechten 
Armes. Das Auge besserte sich, und die Sehfahigkeit kehrte 
zuriick. — Bei keinem dieser Félle waren eingehendere Unter- 
suchungen der Augen vorgenommen worden. 

GHORMLEY (1925) untersuchte einen 18jihrigen Jiingling, der 
plétzlich unter schweren Stirnkopfschmerzen, Erbrechen und 
Fieber erkrankt war. Nach einigen Tagen war der Patient in 
beiden Armen vollstindig paretisch, hatte Schmerzen in den 
Schulterregionen und ebenso heftige Schmerzen lings der Ner- 
venstimme beider Arme. Als der Kranke nach 4woéchiger Krank- 
heit zu lesen versuchte, erschien ihm der Druck verwischt. Die 
vorgenommene Augenuntersuchung ergab: gleichgrosse, symme- 
trische Pupillen mit normaler Reaktion auf Licht und Akkom- 
modation, Augenbewegungen normal, leichte, aber deutliche, An- 
schwellung der Papillen. — Der Patient wurde einem Facharzt 
fiir Augenkrankheiten iiberwiesen, welcher reichlich 2 Monate nach 
dem Einsetzen der Krankheit Anzeichen einer leichten Opticus- 
neuritis in beiden Augen konstatierte, rechts etwas stirker aus- 
geprigt als links. Bei diesem Falle traten allmiahlich auch Pa- 
resen der Schulter- und Bauchmuskulatur auf. Der Fall wurde 
als eine Poliomyelitis und die Augenstérungen als von dieser 
Infektion verursacht gedeutet. 

STOELTZNER (1928) hat iiber ein 3 '/sjihriges Madchen be- 
richtet, welches akut unter Apathie und Schlafsucht sowie einer 
so rasch abnehmenden Sehfahigkeit erkrankt war, dass es bereits 
am Nachmittag des Erkrankungstages vollstindig blind war. Am 
nichsten Tage hatte das Kind wiederholt Erbrechen, und es kam 
eine Parese der Halsmuskulatur hinzu. Der Augenhintergrund 
wies auf beiden Seiten eine schwere Neuritis optica, abnorm ge- 
schlangelte stark gefiillte Gefiisse und Andeutung von Stauungs- 
papille auf. Die Parese der Halsmuskulatur sowie auch die 
Opticusneuritis ging binnen 5 Wochen zuriick. Als Rest blieb 
eine doppelseitige Opticusatrophie mit entsprechender hochgra- 
diger Herabsetzung der Sehfihigkeit zuriick. Die Opticusneuritis 
wurde bei diesem Falle als eine Lokalisation der Poliomyelitis- 
infektion aufgefasst. 

GUTTMANN (1933) fand ausgesprochene Anzeichen von Schidi- 
gung des N. opticus in Form einer Opticusneuritis bei nicht we- 
niger als 5 von seinen 206 Poliomyelitisfillen. In dieser Ar- 
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beit wird weder das klinische Krankheitsbild noch die Auge 
verinderungen beschrieben. 


Neben den vorstehend angefiihrten, im Schrifttum hiiut 
wiederkehrenden Fillen sind in den letzten Jahren zwei Beo 
achtungen aus Schweden verdffentlicht worden. Diese beide 
Fille besitzen ein gewisses Interesse, obwohl die Autor 
geneigt zu sein scheinen, von der Diagnose Poliomyelitis A 
stand zu nehmen. 


LyuNGstROM (1935) beschrieb den Fall eines Qjihrigen Mii 
chens, welches nach einem typischen praeparalytischen Stadiu 
von 3tiagiger Dauer in das Krankenhaus aufgenommen wurd 
Es hatte Meningismus, Fieber (38°), eine ausgesprochene schlat 
Parese der Beine, Bauchparese, Fehlen der Patellar-. Achill 
sehnen- und Bauchreflexe. Das Babinskische Phiinomen w: 
yahrscheinlich, aber nicht sicher, positiv, im Liquor 6 Lymph 
zyten pro cmm. — Der Fall wurde zuniachst als ein spinal: 
Fall von Poliomyelitis gedeutet. Drei Wochen spiiter war i1 
dessen die Paraparese stark spastisch geworden, mit Muskelrig 
ditit und hochgradig gesteigerten Reflexen, Fussklonus und p 


sitivem Babinskischem Phinomen, ausserdem bestanden deut 


liche Kleinhirnsymptome und eine doppelseitige, von vdllig: 
Blindheit begleitete Papillitis. Nach einigen Monaten konnte da 
Madchen vollkommen geheilt entlassen werden. Die Diagnos 
Poliomyelitis wurde in diesem Falle fallen gelassen. 

BERGMAN und (1941) haben iiber ein 11jihrigs 
Madchen berichtet, welches wihrend einer Poliomyelitisepidemi 
akut unter Kopfschmerzen, sichtlicher Verstimmung und sul 


febriler Temperatur erkrankt war; etwas spiiter traten Erbreche: 
und Nackenstarre auf. Eine Woche nach dem Erkranken lage: 
Blasenparese, Fehlen der Bauchreflexe auf beiden Seiten un 


positives Babinskisches Phinomen bilateral vor. Einige weite1 
Tage spiter kam eine Parese des rechten Beins hinzu. Lumba 
punktionen ergaben die fiir die Virusmeningitis typischen Ve 
ainderungen. — Die 2 Wochen nach dem Erkranken vorgenon 


mene Augenuntersuchung ergab weite und geschlingelte Vene: 


sowie eine leichte Protrusio. Da keine subjektiven Symptom 
von Herabsetzung der Sehfihigkeit vorlagen, wurde der Papille 
befund als ein Papillenéddem, als eine Stauungspapille, aufgefassi 
nicht als eine Opticusneuritis. Reichlich 2 Monate nach de 


Beginn der Erkrankung fing die Patientin an, zu klagen, das: 


sie mit dem linken Auge schlecht sehen kénnte. Drei Tage spiité 
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r. = 1/60 
war die Sehscharfe auf ae gesunken, und es hatte sich 


ai linken Auge ein absolutes Zentralskotom von 10° entwickelt, 
am rechten war die Erkennung von Farben zentral unsicher, 
oune sicheres Skotom. Zwei Tage spiiter war die Kranke nahezu 
r. = 1/60 
blind (Sehscharte 1. = 0,5/60 
Pupillen auf. Bereits 1 Woche spiter war eine leichte Besserung 
zi bemerken, und einen Monat danach betrug die Sehschirfe 
r. = Q,7 


) und wies weite, trige reagierende 


; die Gesichtsfelder waren nun normal, ohne Skotome. 


l. = 0,9 
Nach einem weiteren Monat war die Sehschiirfe vollig normal 
und die Papillenverinderungen verschwunden. — Die Autoren 


erértern die Méglichkeit einer Poliomyelitisinfektion, scheinen aber 
unter klinischen Gesichtspunkten am ehesten geneigt zu sein, 
von dieser Diagnose Abstand zu nehmen. 


Wie aus der obigen Zusammenstellung ersichtlich wird, ist 
das Schrifttum, wenn es sich um die Frage der Opticusneuritis 
bei Poliomyelitis handelt, sehr spirlich. Mehrere von den 
veroffentlichten Fiillen sind zudem unsicher. Oft sind die 
Angaben so kurzgefasst, dass man sich von der Art des Krank- 
heitsfalles an Hand derselben kein sicheres Bild machen kann. 
Bei anderen, ausfiihrlicher beschriebenen Fiillen erscheint die 
Diagnose Poliomyelitis unsicher, was einige Male auch von 
den betreffenden Autoren hervorgehoben wurde. Auch in 
bezug auf die Opticusneuritis als solche ist die Sachlage nicht 
vgeklirt, u.a. deshalb, weil man, namentlich friiher, nicht 
streng zwischen Stauungspapille (Papillenddem) und Opticus- 
neuritis unterschieden hatte. Im ersteren Falle ist die Funk- 
tion primir eine gute und verschlechtert sich erst spiiter im 
Zusammenhang mit der Atrophie. Im letzteren bestehen von 
vornherein schwere Funktionsdefekte. In gewissen Fiillen ist 
ausserdem keine vollstiindige Untersuchung der Augen aus- 
gefiihrt worden. 

Dass die Opticusneuritis bei Poliomyelitis eine seltene 
Erscheinung ist, geht auch aus den systematischeren Unter- 
suchungen hervor, welche hieriiber angestellt worden sind. 
So betont Forrsrer (1909) ausdriicklich das Fehlen von Augen- 
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hintergrundverinderungen in seinem Material. (191! 


untersuchte eine verhiiltnismiissig grosse Anzahl Fiille, konnie 


aber bei keinem einzigen eine Opticusneuritis oder ein P 
pillenddem nachweisen. Er spricht als seine Ansicht au 
dass der Fall beim Vorliegen eines oder beider dieser Sym 
tome fast sicher nicht von der Art der Poliomyelitis s 


Peasopy, Drarer und Docuez (1912) haben ebenfalls bei 
vielen ihrer Fille den Augenhintergrund untersucht, aber 


keinerlei Abnormitiiten am N. opticus finden kénnen. Weis: 
BpuRG (1917) analysierte 717 aus der Epidemie in Philadelph 
1916 stammende Fille, ohne einen Fall von Opticusneurit 
oder Opticusatrophie zu entdecken. Guormuzry (1925) unte 
suchte, nachdem er seinen obenerwiihnten Fall beobacht: 
hatte, weitere 125 Fille von Poliomyelitis, aber mit negative: 
Ergebnis. Er macht jedoch darauf aufmerksam, dass di 
Komplikation Opticusneuritis bei der Heine-Medinschen Kran} 
heit hiaufiger sein kénne, als es die Anzahl der veréffentlichte 
Fille vermuten lasse, da eine Augenuntersuchung bei de 


Mehrzahl der Poliomyelitisfille wahrscheinlich nicht ausgefiihr' 


worden sei. Etliche andere Autoren (Norpmann und Dunane! 
Emons, Nerrer, Petre u.a.) betonen die Seltenheit der Opt 
cusneuritis bei Poliomyelitis. Ferner wird oft im Schrifttun 
darauf hingewiesen, dass nicht alle als einschliigig veréffent 
lichte Fille Poliomyelitiden sein kénnen (Taytor, Perre u. a. 
Prerre mit seiner grossen Erfahrung in Fragen der Poliomy: 


litis sagt mit Bezug auf die Neuritis optica: »Es erschein‘ 


mir jedoch zum mindesten zweifelhaft, ob alle in der Lite 
ratur mitgeteilten Fille der Kritik standhalten, d.h. es frag 
sich, ob es sich hier jedes Mal um den Ausdruck einer Poli: 
myelitis gehandelt hat. Dies gilt u.a. auch fiir einen voi 
STOELZNER mitgeteilten Fall .... .» 
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NEURITIS BEI 


Klinische Beobachtung. 
(ROLF BERGMAN und K. 0. GRANSTROM,) 


Midchen, 9 Jahre alt, J..Nr. Epidemiekrankenhaus 4020/1939, 
Augenklinik d. Serafimerlazaretts 634/1939. 

Anamnese: Zwei Geschwister gesund. Hatte friiher Keuch- 
husten (1930), Masern (1931) und Varizellen (1931) gehabt. War 
1933 im Stockholmer Epidemiekrankenhaus wegen Scharlach mit 
komplizierender Otitis med. acut. suppurativ. sin. cum Mastoidit. 
operat. sin. + Lymphadenit. colli sin. stationir behandelt wor- 
den. Sonst stets gesund gewesen, bis auf gewoéhnliche, leichte 
Erkéltungskrankheiten. War nach dem Scharlach 1933 ebenfalls 
ssund. Nichts Pathologisches von seiten der Gehérorgane. 

Im Sommer 1939 klagte das Kind einige Male iiber Kopf- 
schmerzen. 

In der letzten Augustwoche 1939 rdusperte sie sich dauernd 
und hatte ein Gefiihl der Schwellung im Halse. Am 2.9. miide 
und abgeschlagen. Am 3.9. subjektiv besser, weshalb sie ihre 
Angehorigen fiir den Tag auf das Land begleitete. Ging u. a. 
4 km. Am Abend klagte sie iiber Ermiidung. Am 4.9. matt. 
Bei Temperaturkontrolle afebril. 

Am 5.9. nahmen die Kopfschmerzen zu. Sie bekam Fieber 
(um 38°) und klagte iiber Ubelkeit. Erhielt Rizinusél, welches 
sie jedoch unmittelbar erbrach. In der Nacht zum 6.9. einige 
diinne Stiihle. Am Tage am 6.9. Diarrhoe sowie Erbrechen und 
Kopfschmerzen. Bei der Untersuchung am 6.9. leichte Rétung 
des Rachens und etwas Darmgeriusche, sonst nichts Patholo- 
gisches. Trotz eingehender diesbeziiglicher Untersuchung liess 
sich weder Nackenstarre noch andere neurologische Symptome 
nachweisen. 

Am 7.9. (7°°) war die Patientin auf dem Abort und wirkte 
durchaus nicht schwerkrank. Bewegte sich ungehindert. Eine 
Stunde spiiter (8°°) fiel es ihr plétzlich schwer, zu schlingen, sie 
wurde blau im Gesicht und sehr bald darauf schwach im rechten 
Arm. Bei der Untersuchung gleich nach 9 Uhr (BERGMAN) war 
die Kranke blass, zyanotisch, hatte eine Parese des rechten 
Armes und Beines, eine angedeutete rechtsseitige Facialisparese, 
hbewegte den Thorax schlecht und litt sichtlich unter Lufthunger. 

Sie wurde unverziiglich im Krankenwagen nach dem Stock- 
holmer Epidemiekrankenhaus geschafft und dort um 9'° aufge 
nommen. 

Status am 7.9. (9°): Allgemeinzustand beeintriichtigt, blass, 
zyanotisch, Atmung langsam, scheint aber den Brustkorb unbe- 
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hindert zu bewegen. Parese des rechten Armes und recht: 
Beines, rechtsseitige Facialisparese von zentralem Typus, Gaume 


parese mit hochgradiger Erschwerung des Schluckaktes. Kany 


nicht sprechen. Andeutung von Nackenstarre, Laséguesches Z 
chen aber auf beiden Seiten negativ. Simtliche Reflexe auslé 
bar, Patellar- und Achillessehnenreflexe jedoch schwach. Babi 
skisches Zeichen bilateral negativ. Seitens des Rachens, d 
Herzens und der Lungen war bei der Untersuchung nichts |} 
thologisches nachzuweisen. 

Bald nach der Aufnahme verschlimmerte sich der Zusta: 
rasch noch weiter. Die Zyanose nahm zu, die Atmung wur 
oberflichlich und der Puls schlecht. Die Patientin wurde dah 
um 10° in den Respirator gelegt. Dabei besserte sich soglei: 
ihr Zustand, die Zyanose verschwand, wie auch die Unruh 
Der Puls wurde stirker. Die Kranke begann auf Befragen 7 
antworten. Nun wurden auch deutliche okulogyre Krisen beo 
achtet. Wi&hrend der niichsten Stunden im Respirator konnte d 
Atmungsfrequenz (das Respiratortempo) nach und nach von 21/2 
auf 15/16 gesenkt werden. Die Kranke war im grossen ganzé 
ruhig und schlief zeitweise. In der ersten Stunde einige Ma 
Erbrechen, dann aber konnte die Patientin bald ordentlich trinke: 

Am gleichen Tage um 13 Uhr war der Zustand wesentli 
gebessert. Die Facialisparese war fast ginzlich verschwunde: 
Die Kranke konnte den rechten Arm und das rechte Bein bi 
wegen. Sie konnte erheblich besser schlingen als bei der Au 
nahme. 


An demselben Tage um 20 Uhr war die Zyanose ganz ve! 


schwunden und der Puls normal. Die Patientin bewegte d 
rechte Hand fast ungehindert. Die Facialisparese war nic! 
linger sichtbar. Die Kranke schluckte ordentlich, und die B 
wegungen des weichen Gaumens waren ganz symmetrisch. D 
Augenmuskelbewegungen waren ebenfalls véllig normal. Die Pi 
pillen waren gleichgross und reagierten auf Lichteinfall. 

Um etwa 22 Uhr wurde die Patientin aus dem Respirato 
genommen, um das Bett in Ordnung zu bringen. Da Respir 
tion und Hautfarbe sich dabei nicht verschlechterten, wurde s 
in ein gewohnliches Bett verlegt; spiiter war keine kiinstlic! 
Atmung mehr erforderlich. Um 22*° wurde in der Kranke1 
geschichte vermerkt: Puls gut, Atmung ruhig mit einer Frequen 
von 24 Atemziigen pro Minute. Gesichtsfarbe 0. B. Thorax b: 
wegt sich normal. Paresen der Arme, Beine oder des Gesicht 
nicht nachweisbar. Patellarreflexe fehlen jedoch, und Babi 
skisches Zeichen ist auf der rechten Seite positiv und auf d 
linken unsicher. 
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8.9.: Allgemeinzustand jetzt ziemlich gut. Die Patientin ist 
in essen auffallend apathisch und antwortet nur widerstrebend 
at. Fragen. Die okulogyren Krisen sind verschwunden, ebenso 
di Gaumen-, Schluck- und Facialisparese. Siimtliche Reflexe 
o. 3., modglicherweise mit Ausnahme der Bauchreflexe, die rechts 
et as schwiicher sind als links. Babinskisches Zeichen auf beiden 
Se ten negativ. Andeutung von Nackenstarre, Laséguesches Zei- 
chon bilateral negativ. Herz, Lungen, Bauch: kein objektiver 
Be fund. 


9.9.: Allgemeinzustand erheblich gebessert, munterer. Sonst 
Status idem. — 10.9.: Allgemeinzustand unbeeintrichtigt, die 
Kranke antwortet prompt und in angemessener Weise auf Fragen. 
Blutdruck 100/70. — 12.9.: Keine sichere Nackenstarre, Lase- 
guesches Zeichen auf beiden Seiten negativ. Blutdruck 105/70. 
— 15.9.: Zustand unveraindert. — 18.9.: Allgemeinzustand gut, 


keine Paresen der Gesichts- oder K6rpermuskulatur. Linkes 
Augenlid etwas geschwollen. R6éntgenuntersuchung: keine Ver- 
schattung der Nebenhéhlen der Nase. Lungenfelder frei, der 
Herzschatten weist keine Vergrésserung oder Deformierung auf 


(JADERHOLM). — 26.9.: Geringe Anschwellung der Augenlider 
links. — 27.9.: Keine klinischen Anzeichen von Sinusitis (SJ6- 
BERG). — 28.9.: Allgemeinzustand gut, munter. Linkes Auge nun 
o. B. 

6.10.: Allgemeinzustand gut, Patientin wirkt ganz gesund 


und ist einige Stunden ausser Bett. Neurologische Untersuchung: 
keine Nackenstarre, Laséguesches Zeichen negativ, grobe Kraft 
und Beweglichkeit iiberall 0. B., Gesichts- und Gaumenmusku- 
latur o. B., steht und geht ohne Beschwerden, wird zur weiteren 
3ehandlung und Ruhe nach Hause entlassen. Tuberkulinnegativ 
bis 1 mg intrakutan. 

Nach der Entlassung am 7.10. begann die Patientin iiber 
Augenbeschwerden zu klagen. Sie konnte beim Lesen die Buch- 
staben nicht deutlich sehen, dieselben schienen zu verschmelzen. 
Am 8.10. klagte sie iiber Schmerzen im rechten Auge, welche 
so heftig waren, dass es der Kranken schwerfiel, abends ein- 
zuschlafen. Kein Doppelsehen. Sie hatte auch etwas Schmerzen 
iiber der Stirn, aber keine eigentlichen Kopfschmerzen. Wurde 
zwecks weiterer Behandlung in das Epidemiekrankenhaus einge- 
wiesen. 

Status bei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus am 9.10. um 
11° Uhr (J.-Nr. 4293/1939): Allgemeinzustand gut, keine Zyanose, 
keine sichtbaren Paresen, grobe Kraft iiberall o. B., Patellar- und 
Achillessehnenrefiexe schwer auslésbar, aber sonst keine Reflex- 
stérungen, Babinskisches Phinomen negativ, Augenbewegungen 
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o. B., keine Nackenstarre, Laséguesches Zeichen negativ. — | 
chen: Tonsillen gross, leicht gerétet. Herz, Lungen, Bauch: k 
objektiver Befund. Urin: o. B. SR 8 mm/1 St. Augenuntersuch 
r. = 1/60 


(GRANsTROM): Sehschiirfe 
= 2/01 


(etwas schwer zu untersuch¢ 


vordere Teile der Augen o. B., rechte Pupille reagiert nur schw: 
auf Licht, linke Pupille reagiert gut. Auf der rechten Seite a 
gesprochene Papillenschwellung, auf der linken ist die Pap 
ohne sichere Veriinderungen. Diagnose: Opficusneuritis. Ve 
gung auf die Augenabteilung des Serafimerlazaretts. 

Am 10.10., bei der Aufnahme auf die Augenabteilung, w 
die Kranke folgenden Status auf: Sehschiirfe Die ree 
Pupille reagiert iiusserst schwach auf Lichteinfall, die lir 
reagiert gut. Augenhintergrund: rechte Papille deutlich 
schwollen (2 D) mit weiten Venen usw., linke Papille weist led 
lich eine leichte Anschwellung nasal mit nur angedeuteter P 
trusion auf. Das Gesichtsfeld des linken Auges hat normale ii 
sere Grenzen und ein schwer abgrenzbares parazentrales Skoto 
kein Erkennen von Farben. 

Schon am 17.10. war die Funktion etwas besser, Sehschi 
r. = 3/60 
]. = 2 — 3/60 
Grenzen und ein zentrales Skotom von 10° auf. Die Besseru 
machte dann rasche Fortschritte. Am 18.12. war die Sehschii 
nahezu normal und der Augenhintergrund beiderseits norm 
wihrend die Gesichtsfelder noch parazentrale Skotome aufwies 
und das Farbensehen etwas unsicher war. Im April 1940 y 
die Sehschiirfe normal und die Skotome verschwunden. An d 
Papillen sah man eine leichte temporale Abblassung als Zeich 
der durchgemachten schweren Affektion des Maculabiindels. D 
Farbensinn war am linken Auge bei Priifung mit den Ishiha 
schen Tafeln nicht ganz normal. Am 13.3. 1941 lag genau d 
selbe Zustand vor. Der einzige zuriickbleibende funktionelle | 
fekt war also eine leichte Beeintriichtigung des Farbensinns. 


Beide Gesichtsfelder wiesen normale iiuss: 


Laboratoriumsuntersuchungen. 


7.9.1939: Lumbalpunktion, Druck 18 em, Liquor klar, farbl: 
Pandy +, Nonne Spur, 38 Zellen (10 polynukleiire, 28 monon 
kleiire), Lumbalzucker/Blutzucker = 71/161—0,44, Mastixreakti 
0, 0, 0, 0, 0, 0, im Ausstrichpraparat keine Bakterien, Kultur 
bleiben steril, Meerschweinchenversuch negativ. 
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7.9.1939: Blutstatus, 27800 Leukozyten (stabkernige 16 %, 
s: mentkernige 74 %, Monozyten 1 %, Lymphozyten 9 %). SR 
mm/1 St. 
10.9.1939: Blutkulturen bleiben steril. 
12.9.1939: Blutstatus, 11800 Leukozyten (stabkernige 2 %, 


Yo, Lympho- 


nh 


s mentkernige 67 %, eosinophile 2%, Monozyten 7 


22 %). 

15.9.1939: Blutkulturen bleiben steril. Widal negativ (auch 
fic Weil). 

16.9.1939: Blutstatus, 7900 Leukozyten (stabkernige 0 %, seg- 
m-ntkernige 57 %, eosinophile 3 %. Monozyten 4%, Lymphozyten 
356%). SR 16 mm/1 St. 

25.9.1939: Blutstatus, 6800 Leukozyten (stabkernige 1 %, seg- 
mentkernige 64 %, eosinophile 2 %, basophile 1%, Monozyten 
5%, Lymphozyten 27 %). SR 15 mm/1 St. 

5.10.1939: SR 6 mm/1 St. 

9.10.1939: Lumbalpunktion, Druck 15 em, Liquor klar, farblos, 
Nonne negativ, Pandy negativ, 12 Zellen (keine polynukleiiren), 
Lumbalzucker/Blutzucker = 75/104 = 0,72, Mastixreaktion 2, 2, 1, 
1, 0, 0, im Ausstrichpraiparat keine Bakterien, Kulturen bleiben 
steril. Blutstatus, 7000 Leukozyten (polynukleiire 64 %, mono- 
nukleiire 36%). SR 8 mm/I1 St. 


Experimentelle Untersuchung. 
U. HENNING MAGNUSSON). 


Von dem vorstehend beschriebenen Falle (J.-Nr. 4020) wurden 
am 10.9. Fiizesproben entnommen. Um die Uberimpfung dieses 
Fikalmaterials zu erméglichen wandten wir folgendes Verfah- 
ren an: 


Die Anregung zur Methodik haben die amerikanischen For- 
scher TRASK, VIGNEC und PAUL im Jahre 1938 gegeben. Im 
Prinzip besteht die Methode in einem Schiitteln des Materials 
mit Ather wihrend liingerer oder kiirzerer Zeit, um dasselbe von 
banalen Darmbakterien zu befreien. Diese Methede wurde zum 
ersten Male im _ hiesigen Laboratorium von KLING, OLIN, MAG- 
NUsson und GArRpD bei der Entdeckung des Poliomyelitisvirus in 
Fiizes von einem abortiv verlaufenden, im Herbst 1938 im Stock- 
holmer Epidemiekrankenhause stationiir behandelten Poliomyelitis- 
fall angewendet. Wiihrend der Poliomyelitisepidemie in Stock- 
holm im Jahre 1939 hatten KLInG, OLIN und MAGNUsson Ge- 
legenheit, in zahlreichen Fiillen das technische Verfahren beim 
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Suchen nach dem betreffenden Krankheitserreger im Darminh 
fernerhin zu modifizieren. Die mit durch Kochen sterilisiert: 
Wasserleitungswasser erhaltene Darmspiilfliissigkeit — ist di 
zu dickfliissig, so wird sie mit physiologischer Kochsalzliésu 
verdiinnt; in der Regel wird eine 5 %ige Aufschwemmung \ 
wendet — wird mit dem doppelten Volumen Ather versetzt \ 
im Schiittelapparat 2 Stunden lang geschiittelt. Die nach zw 
maligem Zentrifugieren (das zweite Mal in einer Winkelzentrifi 
bei etwa 3500 Umdrehungen pro Minute 60 Minuten lang) 
haltene vollkommen klare Fliissigkeit wird von neuem wihr 
3C—120 Minuten mit Ather behandelt, eine Prozedur, du 
welche vollstindiges Freisein von Bakterien erzielt wird. \ 
dieser bakterienfreien Fliissigkeit werden in der Regel 50 
intraperitoneal und 0,5 ml zerebral dem Versuchstiere eingeim] 


Von der erhaltenen klaren Fliissigkeit wurden Maca 
rhesus 4020 am 13.9. 1939 50 ml intraperitoneal und 0.5 
zerebral injiziert. Das Tier wurde bis zum 10.10.1939 be 
achtet und dann getétet; wiihrend der Beobachtungszeit ha 
es keinerlei Lihmungssymptome aufgewiesen. Bei der Aut: 
sie wurden die Axillar-, Inguinal- und Mesenteriallymphdriis 
hyperiimisch befunden. Innere Organe waren o. B. Blutk 
turen blieben steril. 

Die histologische Untersuchung des Zentralnervensyste1 
ergab eine fleckweise auftretende perivaskuliire mononukleii 
Meningitis in mehreren verschiedenen Segmenten, am aus¢ 
priigtesten aber in den oberen Teilen. Ferner wurden iiusse1 
massive perivaskuliire Zellinfiltrate mit dem fiir die experim: 
telle Poliomyelitis charakteristischen Aussehen in mehrer 
verschiedenen Segmenten des oberen Abschnitts des Zent 
nervensystems gefunden. Diese Infiltrate waren subkortil! 
im Gehirn, in den Wiinden der Seitenventrikel und in d 
Partien rings um den Aquaeductus Sylvii gelegen. Derarti 
Veriinderungen fehlten dagegen in der grauen Substanz d 
Riickenmarks. Nur im oberen Teil des Dorsalmarks fand si 
in der weissen Substanz ein aus mononukleiiren Zellelementé 
u.a. aus Wickmanschen Polyblasten, zusammengesetzter Z 
herd. Die motorischen Zellen in der grauen Substanz d 
Riickenmarks wiesen keinerlei Veriinderungen auf. In d 
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Abb. 1. Maeacus rhesus 4020. 


A. Meningitis in einem Sulcus dorsalwirts vom Corp. callosum nahe am 

zentralen Teil des Seitenventrikels. 8. Starke perivaskulire Infiltration 

subkortikal in der einen Hirnhemisphiire. Cc. Vorderhorngegend des einen 

Seitenventrikels, massives perivaskulires Infiltrat. p. Perivaskuliires Infiltrat 

in der ventralen Wand des Aquaeductus Sylvii. E. Dieselbe Stelle wie pD, 

typische Neuronophagieherde. F. Zellherd in der weissen Substanz des 
obersten Dorsalmarks. 


ventralen Wand des Aquaeductus Sylvii wurden typische, aber 
nur spiirlich vorkommende, Neuronophagieherde konstatiert. 
Abb. 1 veranschaulicht die Veriinderungen bei dem Versuchs- 
tier 4020. 

Am 43.11.1939 wurde ein Versuch gemacht, den bei dem 
Affen 4020 konstatierten enzephalitischen Prozess auf ein neues 
Versuchstier zu iibertragen. 

Aus der in Glyzerin im Kiihlschrank konservierten Ge- 
hirnsubstanz wurde eine Emulsion hergestellt, mit welcher 
Macacus rhesus 4020 A durch zerebrale und intraperitoneale 
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Impfung infiziert wurde. Zwee 
histologischer Untersuchung wur 
das Tier am 22.11. 1939 getitet; 
hatte wiihrend der Beobachtunesz: 
keine Symptome aufgewiesen. | 
der Autopsie wurden vergrisse 
und hyperiimische Inguinal- wu 
Axillarlymphdriisen gefunden, so: 
aber keine makroskopischen \ 
iinderungen. Blutkulturen bleil 
steril. 

Bei der histologisechen Unt 
suchung sah man ausgepriigte, we: 
gleich spiirlich vorkommende, \ 
iinderungen, niimlich perivaskul: 
Infiltrate in den Wandungen 
Seitenventrikel und im Boden « 
4. Ventrikels. Ausserdem wurde 
Riickenmark (Dorsalmark) die { 
Poliomyelitis charakteristische 


Abb. 2. Macacusrhesus 4020 A. rivaskulire Meningitis festgeste! 
Uber diese verhiiltnismiissig@ veri: 

Neitenventrikels, perivaskuli- fiigigen Veriinderungen hinaus li: 
res Infiltrat. B. Perivaskulires 
Intiltrat im Boden des 4. Ven- 
trikels. c. Dorsalmark, leichte funde konstatieren. Die Veriind 
perivaskuliire Meningitis. 


sen sich keine pathologischen } 


rungen beim Versuchstier 4020 
sind in Abb. 2 dargestellt. 

Fiir die Beurteilung der Art der Veriinderungen bei )/ 
cacus rhesus 4020, welecher mit Fiizesmaterial von Fall 40 
geimpft worden war, ist die Kenntnis der verschiedenen V: 
laufsformen der experimentellen Affenpoliomyelitis eine C 
ditio sine qua non. Friiher stellte man, wenn es sich dar 
handelte, die Anwesenheit von Poliomyelitisvirus in versch 
denem Untersuchungsmaterial festzustellen, die uneriiisslic! 
Bedingung, dass das Testtier, der Affe, unter manifesten Sy1 
ptomen, d.h. schlaffen Liibmungen, erkranken miisse. M: 
forderte ferner das Vorhandensein spezifischer Veriinderung 
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in Zentralnervensystem, d.h. von perivaskuliiren Infiltraten 
ud den charakteristischen Neuronophagien in der grauen 
S bstanz der Riickenmarks. Diese Auffassung der experimen- 
te len Poliomyelitis bedarf, wie es aus in den letzten Jahren 
in einer Reihe von Laboratorien ausgefiihrten experimentellen 
U itersuchungen hervorgeht, einer Revision. 


Durch Arbeiten von KLING und seinen Mitarbeitern wissen 
wir, dass die experimentelle Affenpoliomyelitis in einer stummen 
Infektion Ausdruck finden kann, welche sich nur durch histolo- 
gische Untersuchung des Zentralnervensystems entdecken lasst. 
Diese abortive Form der experimentellen Krankheit ist keines- 
wegs selten. Sie wurde bei Untersuchung eines recht umfang- 
reichen Obduktionsmaterials (Riickenmark und Lymphdriisen) fest- 
gestellt, welches von einer heftigen Poliomyelitisepidemie in Jiimt- 
land im Herbst 1938 stammte (Kiinc, OLIN und Garp). Bei 
Versuchen, isolierte typische Stimme, welche manifeste Polio- 
myelitiden mit ausgeprigten, charakteristischen Liisionen veran- 
lasst hatten, auf neue Tiere zu iibertragen, wurde friiher oder 
spiiter im Laufe der Passagen auch die abortiv verlaufende Er- 
krankung beobachtet. Dieselbe Erfahrung haben KLING, OLIN, 
MAGNusson und Garp bei der experimentellen Bearbeitung (Imp- 
fung mit Fiikalmaterial) eines abortiv verlaufenden, im Herbst 
1938 im Stockholmer Epidemiekrankenhaus stationir behandelten 
Poliomyelitisfalles gemacht. Wihrend der Stockholmer Epidemie 
des Jahres 1939 konnten KLING, OLIN und MAGNusson beim 
Suchen nach dem Poliomyelitisvirus in Darmentleerungen von 
typischen und abortiven Krankheitsfillen ebenfalls zeigen, dass 
die experimentelle Affenpoliomyelitis nicht selten einen abortiven 
Charakter annimmt. Derartige Beobachtungen hiiufen sich immer 
mehr. So wurde bei Infektionsversuchen an Macacus rhesus mit 
in Stockholm wahrend der Epidemie des Jahres 1939 entnom- 
menem Kloakenwasser bei gewissen Passagetieren die abortiv 
verlaufende Poliomyelitis konstatiert (KLinG, OLIN, FANRAEUS 
und Noruin). 

Vor kurzem (Juni 1941) haben Sapin und Warp ihre Beob- 
achtungen iiber eine »non paralytic» Poliomyelitis bei Affen nach 
Impfung mit humanem oder »*first passage» Virus mitgeteilt. 
Anatomisch wurde das Krankheitsbild von einem Ausfall oder 
einer Zerst6rung der Neurone in der grauen Riickenmarksubstanz, 
von dem Vorhandensein degenerativer Prozesse in den Nerven- 
wurzeln, im Verein mit mehr oder weniger ausgesprochenen in- 
filtrativen Liisionen in verschiedenen Segmenten des Zentralner- 


192 BERGMAN, GRANSTROM UND MAGNUSSON 


vensystems gekennzeichnet. Ganz _ kiirzlich haben auch Bopia 
und Hower das Vorkommen einer nicht paralytischen Form d 
experimentellen Affenpoliomyelitis konstatieren kénnen. In Ube 
einstimmung mit dem im hiesigen Laboratorium nachgewiesens 
Sachverhalt beobachteten diese beiden Forscher, dass der poli: 
myelitische Prozess Halt machen kann, ehe er das Riickenmai 
erreicht hat, und sich mithin auf die oberen Regionen des Ze1 
tralnervensystems beschrinken kann. Man hat, mit andere 
Worten, mit einer enzephalitischen Form der experimentellen Kran] 
heit zu rechnen. 


Bei dieser abortiven Affenpoliomyelitis weisen die Ve 
suchstiere, wie oben angedeutet wurde, in der Regel kein 
merkbaren klinischen Symptome auf. Trotzdem kann ma 
bei eingehender histologischer Untersuchung des Zentralne 
vensystems fiir die experimentelle Poliomyelitis charaktei 
stische Veriinderungen nachweisen. Diese Veriinderungen wec] 
seln sowohl ihrer Intensitiit wie ihrer Lokalisation nach. Bal 
ist der obere Abschnitt des Zentralnervensystems mehr bi 
fallen, wiihrend das Riickenmark verhiiltnismiissig wenig i 
Mitleidenschaft gezogen wird, bald ist das Gegenteil der Fa! 
Man kann daher zwei Haupttypen unterscheiden: einen sp 
valen Typus, mit Veriinderungen vorzugsweise im unteren Te 
des Zentralnervensystems, und einen zerebralen Typus, b 
dem der obere Abschnitt des Zentralnervensystems den Haup 
sitz der Liisionen bildet. In der Regel sind die Menings 
affiziert, indem man hier die bei Poliomyelitis fleckweise au 
tretende perivaskuliire Meningitis sowohl am Gehirn wie a1 
Riickenmark findet. Diese Meningitis kann mehr oder minde 
ausgesprochen sein und enthiilt die gewéhnlichen monom 
kleiiren Zelltypen. 

Neben der Meningitis finden sich Veriinderungen im I 
nern des Nervenparenchyms, welche von den bei experime 
teller Poliomyelitis vorkommenden perivaskuliiren Infiltrat 
gekennzeichnet werden. Diese sind gewohnlich in der Nac 
barschaft der Ventrikel, in der Briicke, Medulla oblongata m 
der grauen Substanz des Riickenmarks lokalisiert. Hier ko1 
men in gewissen Fiillen auch die charakteristischen Neuron 
phagien vor. Diese sind jedoch in der Regel iiusserst dii 
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‘sit und werden oft erst nach sehr griindlichem Suchen 
tdeckt. In anderen Fiillen wiederum fehlen Neuronophagie- 


rde vollig. 

Sowohl die schwedischen als auch die amerikanischen Ex- 
rimentatoren haben konstatiert, dass sich die abortive Po- 
mmyelitis beim Affen nur sehr schwer von Tier zu Tier iiber- 
agen liisst. So lieferten nach Sapin und Warp von 14 
illen nur zwei positive Passageimpfungen unter Entwicklung 
ner typischen Poliomyelitis. Bei Passageversuchen kann man, 
wie die schwedischen Erfahrungen gelehrt haben, dieselbe 
experimentelle Krankheitsform, d.h. die abortive, erhalten. 
Das Hiiufigste ist jedoch, dass die Passage iiberhaupt ganz 
fehlschligt — nicht einmal mikroskopisch kann man die 
eeringste Spur einer Infektion entdecken. Nur mehr aus- 
nahmsweise findet man eine Tendenz zur Virulenzsteigerung. 
Die Passagetiere weisen hierbei Neuronophagien in der grauen 
Substanz des Riickenmarks auf, wenn auch in geringer An- 


zahl. 

Wir kénnen hier zwei Beispiele aus den Beobachtungen 
anfiihren, welche von Kuine, und Magnusson beim 
Suchen nach dem Poliomyelitisvirus im Darmentleerungen von 
typischen Poliomyelitisfiillen wiihrend des Herbstes 1939 ge- 
macht worden sind. Das eine Beispiel veranschaulicht, wie 
sich der zerebrale Typus der experimentellen Erkrankung in 
direktem Anschluss an eine manifeste Form entwickeln kann. 
Das zweite Beispiel zeigt, wie auf der anderen Seite eine im 
Gehirn lokalisierte Infektion in der niichsten Passage in einen 
sich im unteren Abschnitt des Zentralnervensystems abspielen- 
den Prozess mit typischen Neuronophagieherden in der grauen 
Substanz iibergeht. 

Beispiel 1. 

Mann, 27 Jahre alt, 7.9.—17.10. 1939 im Stockholmer Epi- 
demiekrankenhaus stationiir behandelt. J.-Nr. 4022. 

Anamnese: Friiher stets gesund gewesen. Erkrankte am 4.9. 
unter Fieber (38°), Kreuzschmerzen, heftigen Kopfschmerzen und 
Erbrechen. Am niachsten Tage 39°, Schmerzen in der Bein- und 
Bauchmuskulatur, Schwierigkeiten beim Harnlassen, Obstipation. 
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Am 6.9. 38,2°—39° und Frésteln, Aufnahme auf Inn. Abt.: aus- 
gesprochene Nackenstarre, Laséguesches Zeichen positiv, aber 
keine Paresen. Lumbalpunktion: Initialdruck 13, Schlussdruck 
9 cm Wasser, 15 ml klaren Liquors werden entleert, Nonne (+), 
Pandy +, 223 Zellen pro cmm, davon 22 polynukleire und 201 
mononukleire, Blutzucker 129, Liquorzucker 70 mg/%. In das 
Epidemiekrankenhaus verlegt. 

Status am 7.9.:; Allgemeinzustand stark beeintrichtigt, Pat. 
ist miide, hat intensive Kopf- und heftige Riickenschmerzen, ist 
klar und orientiert. Ausgesprochene Nackenstarre, Laséguesches 
Zeichen positiv bei etwa 50°, keine Atmungsschwierigkeiten. 
Grobe Kraft der Rumpf- und Extremitétenmuskulatur o. B., Ge- 
sichtsmuskulatur o. B., Augenbewegungen o. B. Reflexe: Patellar- 
Achillessehnen-, Bauch-, Biceps-, Triceps- und Cremasterrefiexe 
o. B., Babinskisches Phiinomen auf beiden Seiten negativ Pu- 
pillen gleichgross, rund, reagieren auf Licht und Akkommoda- 
tion. Hintere Rachenwand gerétet und etwas granuliert. Innere 
Organe o. B. Urin- och Blutbefund weisen keine pathologischen 
Veriinderungen auf. 

Verlauf: 8.9.: Ausfall der mittleren und unteren Bauchrefiexe 
auf der linken Seite. 10.9.: Entschiedene Besserung des Allge- 
meinzustandes, Afebrilitaét, nur leichte Kopfschmerzen, keine Ubel- 
keit. Bauchreflexe fehlen vd6llig, sonst keine Reflexstérungen. 
Deutliche Bauchmuskelparese. 14.9.: Untere Bauchreflexe schwach, 
aber doch deutlich, Schmerzen in der Oberschenkel- und Waden- 
muskulatur. 18.9.: Keine Kopfschmerzen, mittlerer rechter Bauch- 
reflex deutlich positiv. 19.9.: Leichte Paresen im rechten Arm, 
Bauchmuskelparesen bestehen weiter, Reflexe: Status idem. 16.10.: 
Keine Paresen, Bauchreflexe etwas schwach, doch sicher aus- 
lésbar, leichter Druck iiber der Stirn. — Bis auf die initiale 
Fieberperiode war Pat. die ganze Zeit afebril gewesen; die SR- 
Werte waren durchweg normal. 

Nachuntersuchungen: Wihrend des auf die Erkrankung folgen- 
den Halbjahres standig Miidigkeit, schlechter Schlaf und fast 
dauernd Druck iiber der Stirn. Der Zustand besserte sich jedoch 
nach und nach, und ein Jahr nach der Entlassung waren die 
erwihnten Symptome abgeklungen. 


Von diesem Poliomyelitisfall wurde am 7. Krankheitstage 
eine Stuhlprobe entnommen. Nach der iiblichen Bearbeitung 
wurde dieses Material (30 ml intraperitoneal und 0,5 ml zere- 
bral) am 19.9.1939 Macacus rhesus 4022 injiziert. Am 3.10. 
zeigte sich der Affe schwach in der rechten Vorderextremitiit 
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Abb. 3. Maeacus rhesus 4022. (Nach KLING, OLIN und MAGNusSON. 


A. Thalamus opticus, perivaskulire Infiltration. B. Plexus chorioid. im 

zentralen Teil des einen Seitenventrikels massives perivaskulires Infiltrat. 

c. Perivaskulire Infiltrate im Boden des 4. Ventrikels Db. Medulla oblon- 

gata, perivaskulire Infiltration. E. Neuronophagieherde im Zervikalmark. 
F. Lumbalmark, perivaskuliires Infiltrat und Neuronophagien. 


und war bei Bewegungen ataktisch. Am 5.10. wurde das Tier 
getétet, nachdem es an den beiden letzten Tagen an allen 
Extremitiiten geliihmt gewesen war. Bei der Autopsie fand 
man vergrésserte und hyperiimische Mesenterial-, Inguinal- und 
Axillarlymphdriisen, aber sonst keine Besonderheiten. Blut- 
kulturen blieben steril. Die histologische Untersuchung ergab 
typische, hochgradige Lisionen in sowohl Gehirn wie Riicken- 
mark. Wie aus Abb. 3 ersichtlich wird, fanden sich in der 
Hirnsubstanz und im Plexus chorioideus reichlich perivaskuliire 
Infiltrate sowie in der grauen Substanz des Riickenmarks sehr 
ausgesprochene Neuronophagien in zahlreichen Herden. Das 
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Abb. 4. Maecacus rhesus 4022 A. (Nach KLiInG, OLIN und MAGNUSSON. 
A. Hypothalamus mit perivaskuliren Infiltraten. B. Neuronophagieherd im 
Hypothalamus. c. Thalamus opticus, perivaskulire Infiltration. p. Neu- 
ronophagieherde im Boden des 4. Ventrikels. E. Dieselbe Stelle wie D in 

stiirkerer Vergrésserung. F. Ganz leichte Meningitis am Dorsalmark. 
Versuchstier wies m.a. W. das Bild einer typischen manifesten 
Poliomyelitis auf. 

Am 18.10.1939 wurde Macacus rhesus 4022 A mit einer 
aus dem Zentralnervensystem von Macacus rhesus 4022 her- 
gestellten Emulsion geimpft (zerebrale und intraperitoneale 
Infektion). Am 27.10., d. h. 9 Tage nach der Impfung, wur- 
den Tremor und Ataxie bei dem Tiere bemerkt, und es war 
etwas paretisch bei Bewegungen. Die Symptome entwickelten 
sich am niichsten Tage noch weiter, und der Affe wurde des- 
halb nun zwecks Untersuchung des Zentralnervensystems ge- 
tétet. Bei der Autopsie fand man hyperiimische Axillar- und 
Inguinallymphdriisen, sonst jedoch keinerlei Besonderheiten. 
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Blutkulturen blieben steril. Bei der histologischen Unter- 
suchung wurden im Hypothalamus, Thalamus opticus und in 
der Briicke typische perivaskuliire Infiltrate sowie hier und 
da charakteristische Neuronophagien konstatiert. Im Riicken- 
mark lag dagegen nur eine leichte perivaskuliire Meningitis 
vor, aber keine Verinderungen im Nervenparenchym. Abb. 4 
veranschaulicht diese Veriinderungen. Dieses Versuchstier 
wies also eine typische zerebrale Lokalisation der Verinde- 
rungen, m.a. W. eine zerebrale oder enzephalitische Form der 
experimentellen Affenpoliomyelitis auf. 


Beispiel 2. 


Madchen, 1 Monat alt, 9.10.—19.12. 1939 im Stockholmer 
Epidemiekrankenhaus stationiir behandelt. J.-Nr. 4297. 

Anamnese: Die Mutter der Kindes wurde am 10.9. entbunden, 
5 Tage spiiter Fieber und heftige Kopfschmerzen. Nach 4 Tagen 
fieberfrei. 20 Tage nach dem Partus von neuem Fieber, und 2 
Tage spiter Nackenstarre und starke Kopfschmerzen, welche 4 
Tage anhielten. Nach 1 Woche waren die Symptome teilweise 
abgeklungen und Afebrilitiit eingetreten. — 9.10. Aufnahme in 
das Epidemiekrankenhaus, und stationire Behandlung hier bis 
zum 19.12. unter der Diagnose Poliomyelitis acuta (Bauchmuskel- 
paresen). Impfung eines Affen mit Material aus am 10.10. ent- 
nommenen Fizes (Darmspiilung) ergab negatives Resultat. 

Das Kind war wiihrend der ersten 10 Lebenstage o. B., be- 
gann dann schlecht zu trinken, war unruhig und wimmerte, 
nahm widerwillig die Brust und liess dieselbe bald los, schlief 
nachts nicht. Als es 2 Wochen alt war, bemerkte die Mutter, 
dass das Kind mit geraden Beinen dalag und nicht strampelte. 
Im Alter von 3 Wochen wurde das Kind ruhiger, schlief gut, 
nahm gern die Brust und trank ohne Schwierigkeiten. An die- 
sem Zeitpunkt waren die Beine schlaff. Nach einigen Tagen be- 
gann das Kind jedoch, das rechte Bein ohne gréssere Behinde- 
rung zu bewegen. Das linke Bein blieb dagegen auch weiterhin 
ganz schlaff. 

Status am 9.10.: Allgemeinzustand gut, Fettpolster o. B., Haut- 
farbe rosig, Fontanellenspannung normal, Haut o. B., innere Or- 
gane o. B., Rachen etwas gerétet. Linkes Bein: totale schlaffe 
Lihmung; rechtes Bein: Herabsetzung der groben Kraft, aber 
normale Beweglichkeit. Linker Patellarreflex nicht auslésbar, 
sonst keine Reflexstérungen. Keine sichere Nackenstarre. Lum- 
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balpunktion: Liquor klar, farblos, Nonne + +, Pandy + + 


Zellen 20 pro 3 cem (5 polynukleiire, 15 mononukleiire), Liquor- 
zucker 49, Blutzucker 70 mg/ %. 


Verlauf: Das Kind war wiihrend des ganzen Krankenhausauf.- 
enthalts fieberfrei und hatte eine normale SR. Die Parese des 
linken Beins bestand bei der Entlassung ungebessert weiter; das 
Kind wurde in orthopidische Behandlung iiberwiesen. 


Von diesem Poliomyelitisfall erhielten wir am 10.10. 1939 
eine Stuhlprobe. Nach der iiblichen Bearbeitung wurde Ja- 
cacus rhesus 4297 am 25.10.1930 mit diesem Material geimpft 
(45 ml intraperitoneal und 0,5 ml zerebral). Am 30.10. wies 
das Tier leichte Paresen der vorderen und hinteren Extremi- 
tiiten auf, Symptome, welche auch am folgenden Tage weiter- 
bestanden. Am 3.11. trat eine doppelseitige Facialisparese 
auf. Das Versuchstier wurde am 8.11., d.i. 14 Tage nach 
der Impfung, zwecks Untersuchung des Zentralnervensystems 
getétet. Die Autopsie ergab vergrésserte und hyperiimische 
Axillar-, Inguinal- und Mesenteriallymphdriisen. Seitens der 
inneren Organe nichts Pathologisches. Blutkulturen blieben 
steril. Bei der histologischen Untersuchung des Zentralner- 
vensystems wurden neben einer typischen gliomatésen Reak- 
tion an der Impfstelle vereinzelte perivaskuliire Infiltrate in 
der Briicke und in der Nachbarschaft der Unterhérner der 
Seitenventrikel sowie eine fleckférmige perivaskuliire Menin- 
gitis in gewissen Regionen des Zentralnervensystems gefun- 
den. Neuronophagien liessen sich dagegen nirgends nach- 
weisen. In Abb. 5 sind die Veriinderungen bei diesem Tier 
dargestellt. 

Am 23.11.1939 wurde Macacus rhesus 4297 A mit einer 
Emulsion aus in Glyzerin konservierten Gehirnstiickchen von 
Macacus rhesus 4297 geimpft (zerebrale und intraperitoneale 
Infektion). Am 12.12., d.h. 19 Tage nach der Impfung, 
wurde das Tier getétet; es hatte wiihrend der Beobachtungs- 
zeit keinerlei Liihmungserscheinungen aufgewiesen. Bei der 
Autopsie fand man stark vergrésserte Axillar- und Inguinal- 
lymphdriisen, sonst aber nichts von Interesse. Blutkulturen 
blieben steril. Die histologische Untersuchung des Zentral- 
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Abb. 5. Maecaeus rhesus 4297. (Nach KLING, OLIN und MAGNUSSON.) 


A. Gliom am Vorderhorn des einen NSeitenventrikels. B. Perivaskulire Me- 

ningitis in einem Suleus im zentralen Teil der einen Hemisphire. c. Spir- 

liche perivaskulire Infiltration in der Nachbarschaft des Unterhorns eines 

Seitenventrikels. pb. Boden des 4. Ventrikels mit leichtem perivaskuliirem 

Infiltrat. EE. Leichte perivaskuliire Meningitis am Lumbalmark. F. Lum- 
balmark, normale Ganglienzellen. 


nervensystems ergab eine fleckférmige perivaskuliire Menin- 
gitis an sowohl Gehirn wie Riickenmark und starke perivas- 
kuliire Infiltrate im Plexus chorioideus. Ausserdem wurden 
massive perivaskulire Infiltrate und typische Neuronophagie- 
herde im sowohl oberen als auch unteren Abschnitt des Zen- 
tralnervensystems (Pons, Medulla oblongata und Zervikalmark) 
gefunden. Abb. 6 macht diese Veriinderungen ersichtlich. 
Aus den beim Versuchstier 4297A konstatierten mikrosko- 
pischen Veriinderungen im Zentralnervensystem geht deutlich 
hervor, dass eine experimentelle Poliomyelitisinfektion vorge- 
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Abb. 6. Maecacus rhesus 4297 A. (Nach KLinG, OLIN und MAGNUSSON. 


A. Plexus chorioideus im Unterhorn des einen Seitenventrikels, perivasku- 
lires Infiltrat. B. Perivaskulire Infiltration in der ventralen Wand des 
Aquaeductus Sylvii. c. Medulla oblongata, Neuronophagieherd. pb. Die- 
selbe Stelle wie C, perivaskulires Infiltrat. E. Neuronophagieherd in der 
ventralen Wand des Aquaeductus Sylvii. F. Zervikalmark, Neuronophagie. 


legen hatte, wenn auch der Verlauf derselben der einer nicht 
paralytischen Form war. Hieraus kann man auch die giinz- 
lich sichere Schlussfolgerung ziehen, dass bei dem primiir mit 
Fiikalmaterial geimpften Tier 4297 dieselbe Infektion bestan- 
den hatte, obgleich die Symptome sehr leicht waren (transito- 
rische Paresen), und sich nur ein im oberen Teil des Zentral- 
nervensystems lokalisierter Prozess nachweisen liess. 

Die beiden oben angefiihrten Beispiele bilden einen wei- 
teren Beleg dafiir, dass man mit einer abortiven Form der 
experimentellen Affenpoliomyelitis zu rechnen hat. Wie wir 
sahen, folgte in dem einen Falle diese Form von Infektion 
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in direkter Passage von einer typischen manifesten Affen- 
poliomyelitis. In dem anderen Falle trat sie in direktem 
Anschluss an die primire Impfung mit Fiakalmaterial auf. 
Dass es sich auch hier um eine wirkliche Poliomyelitisinfek- 
tion gehandelt hatte, geht aus der ausgefiihrten Passage 
hervor. 

Erst im Hinblick auf diese abortive Form der experimen- 
tellen Affenpoliomyelitis erscheint das Impfungsresultat bei 
den beiden ersten Versuchstieren (Macacus rhesus 4020 und 
4020 A) in klarem Licht. Der Affe 4020 hatte wihrend der 
Beobachtungszeit niemals irgendwelche Krankheitssymptome 
aufgewiesen. Die mikroskopische Untersuchung hatte eine 
starke perivaskuliire Infiltration und spirlich vorkommende 
Neuronophagieherde in den oberen Teilen des Zentralnerven- 
systems ergeben. In der grauen Substanz des Riickenmarks 
liessen sich dagegen keine Veriinderungen nachweisen. Das 
Versuchstier zeigte mit anderen Worten das Bild einer abor- 
tiven Poliomyelitis in der zerebralen Form derselben. Das 
Passagetier, Affe 4020 A, hatte ebenfalls keine Lihmungen 
gehabt. Histologisch fand man hier nur leichte Veranderungen 
in Form von perivaskuliren Infiltraten in den oberen Partien 
des Zentralnervensystems. Neuronophagien konnten nirgends 
nachgewiesen werden. Diese Befunde stimmen mit denjenigen 
iiberein, welche bei Passagetieren bei der abortiven Affen- 
poliomyelitis vorzuliegen pflegen. 


Erérterung. 


Vom klinischen Standpunkt aus besitzt der oben beschrie- 
bene Fall (Pat. 4020) zuniichst deshalb Interesse, weil hier 
bei einer akuten Meningoenzephalitis mit schlaffen Paresen 
Symptome seitens des Sehnerven in Form einer Neuritis optica 
im Vordergrund standen. Beachtenswert ist auch, dass die 
Patientin ziemlich rasch gesund wurde. Die Erkrankung er- 
folgte im Herbst und wiihrend einer in Stockholm im Gange 
befindlichen Poliomyelitisepidemie. Es war daher natiirlich, 
dass das Krankheitsbild zuniichst als eine Poliomyelitisinfek- 

14— 42647. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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tion gedeutet wurde. Man hatte um so mehr Veranlassung, 
bei dieser iitiologischen Diagnose zu bleiben, als eine Anzahl 
Krankheitsfalle wiihrend der betreffenden Epidemie unter dem 
Bilde einer Meningoenzephalitis aufgetreten waren. Das kli- 
nische Bild wies allerdings in gewissen Punkten Abweichungen 
von dem bei Poliomyelitis iiblichen auf. 

So unterschied sich der Krankheitsverlauf von dem ge- 
wohnlichen der Poliomyelitis. Freilich ist das praeparalytische 
Stadium bei dieser Krankheit sowohl der Schwere wie der 
Dauer nach sehr variabel. Der Kontrast zwischen den iius- 
serst leichten Symptomen wiihrend der ersten Tage und den 
spiiter folgenden bedrohlichen Laihmungen war bei unserm 
Fall jedoch ganz auffallend. Der Umstand, dass die schweren 
Lihmungen so bald zuriickgingen, kann auch als in gewissem 
Grade von dem gewodhnlichen Sachverhalt bei der Poliomye- 
litis abweichend angefiihrt werden. Wir sehen indessen nicht 
ganz selten bei dieser Erkrankung, 
mungen verhiltnismiissig rasch zuriickgehen. Die von der 
primiiren Schidigung hervorgerufenen Funktionsstérungen blei- 
ben dagegen lange oder fiir immer bestehen. Bei diesem Fall 
lag eine das Leben gefihrdende Respirationsparese vor, ferner 
verschiedene Hirnnervenlihmungen und eine Parese des rechten 
Armes und rechten Beins; alle diese Erscheinungen verschwan- 
den im Laufe von einigen Stunden—einem Tage. 

Beachtenswert ist auch, dass 3—4 Wochen nach dem Ab- 
klingen der ersten Krankheitsphase vergingen, bevor die neuen 
Symptome, die Sehstérungen, hervortraten. Fiille, bei wel- 
chen lokalisierte Nervensymptome erst lange Zeit nach der 
Entfieberung zum Vorschein kamen, sind beschrieben worden, 
sind aber recht selten. Das Auftreten einer Neuritis optica 
bei unserem Fall kénnte, wie man meinen méchte, nicht fiir 
die Diagnose Poliomyelitis sprechen. Derartige Fille sind im 
Schrifttum zu finden. Es sind indessen, wie aus der Literatur- 
iibersicht hervorgeht, sehr wenige. Viele derselben sind zudem 
unsicher. 

Durch die experimentellen Untersuchungen, iiber welche 
hier berichtet worden ist, sind wir hinsichtlich der Atiologie 


dass voéllig typische Lih- 
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bei dem betreffenden Fall auf erheblich sichereren Boden ge- 
langt. Bei dieser Patientin wurde das Vorkommen des spezi- 
fischen Krankheitserregers der Poliomyelitis festgestellt, zwar 
nicht im Zentralnervensystem, aber doch in einem Exkret, 
welches, wie wir heute wissen, bei typischen Poliomyelitis- 
fillen sehr oft die ansteckende Substanz enthilt. Die Schluss- 
folgerung diirfte daher kaum zu gewagt sein, dass auch der 
enzephalitische Prozess bei der betreffenden Kranken unter 
dem Einfluss des gleichen Agens aufgetreten war. Man kann 
nun freilich sagen, dass wir es hier mit einem von einem an- 
deren neurotropen Virus hervorgerufenen enzephalitischen Pro- 
zess zu tun hatten, und dass die Patientin lediglich das Polio- 
myelitisvirus in ihrem Darmkanal beherbergt habe. Diese Auf- 
fassung diirfte jedoch im Hinblick auf das Auftreten des Falles 
im Anschluss an andere Poliomyelitisfille allzu gesucht sein. 
Es liegt am niachsten, die Krankheit der Patientin als eine 
Poliomyelitisinfektion aufzufassen. Damit diirfte auch die 
Wabrscheinlichkeit dafiir, dass die Opticusneuritis von dersel- 
ben Infektion verursacht worden war, sehr gross sein. 


Zusammenfassung. 


1. Dureh Zusammenstellung des Schrifttums iiber Opticus- 
neuritis im Anschluss an Poliomyelitisinfektion wird ge- 
zeigt, dass einerseits die Zahl der als einschligig rubri- 
zierten Fiille eine sehr geringe ist, und dass andererseits 
mehrere derselben zudem unsicher sind. 

Es folgt ein ins einzelne gehender klinischer Bericht iiber 
ein Qjihriges Madchen, welches unter dem Bilde einer 
akuten Meningoenzephalitis erkrankt war. Neben einer 
Respirationsparese, Paresen verschiedener Hirnnerven und 
Lihmung des einen Armes und Beines trat bei dieser Pa- 
tientin, welche verhiltnismiissig rasch gesund wurde, eine 
doppelseitige Neuritis optica auf. 

3 Durch Uberimpfung auf Rhesusaffen wurde das Poliomye- 
litisvirus in Darmentleerungen des Kindes nachgewiesen. 
Auf Grund dieses Impfresultats wurde die Krankheit der 
Patientin als Poliomyelitis gedeutet und die Opticusneu- 
ritis als von derselben Infektion verursacht aufgefasst. 
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AUS DER PADIATRISCHEN UNIVERSITATSKLINIK IN LUND. DIREKTOR: 
PROF. DR. STURE SIWE. 


Zur Kenntnis der Skelettverinderungen bei kindlicher 
akuter Leukose. 


von 


OLOF BRANDBERG. 


Ein wichtiges Symptom bei akuter Leukose sind bisweilen 
gewisse mit dieser Krankheit verkniipfte Skelettveriinderungen. 
Man kennt diese schon seit recht langem. Watpstein be- 
schrieb sie 1883 und v. RecxitineHavsEn 1885. Damals galten 
die Veriinderungen in erster Linie das Chlorom, dessen Bezie- 
hung zur Leukose zu jener Zeit bekannt wurde. 

Seitdem sind verschiedene Beschreibungen hinzugekommen. 
Im Réntgenbilde sahen Haeniscu und Querner 1919 Skelett- 
leukose. An Autoren, die Beschreibungen von Skelettveriin- 
derungen in mehreren Fiillen zusammengestellt haben, seien 
die folgenden genannt: Martua Wo.tstein (1932), SNELLING 
und Brown (1935), Bary und Voer (1935), Wiuu1 (1936), Arrrz 
(1938), Gerrertn (1941).! 

Die leukotischen Skelettveriinderungen, wie sie sich im 
Réntgenbilde darstellen, sind in der Hauptsache die folgenden: 

1) Destruktionsherde, 

2) periostale Auflagerungen und 

3) sog. »Rarefikationszonen» (Baty u. Voer). 

Bei den Destruktionsherden handelt es sich im allgemeinen 
um kleinere und gréssere umschriebene Aufhellungsherde hier 
und dort in den einzelnen Skeletteilen; am schénsten pflegen 
sie in der Spongiosa der langen Réhrenknochen sichtbar zu 
sein (diese bekommt ein »wurmstichiges» Aussehen); es kénnen 


' Ein ausfiihrlicher Schrifttumsnachweis findet sich in GEFFERTH’s 
Arbeit (Arch. Kinderheilk., 122: 94, 1941). 
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Abb. 1. Fall 1. Multiple Aufhellungen in der Knochenstruktur des Handskeletts. 


sogar Arrosionsherde, die zu Spontanfrakturen fiihren, ent- 
stehen (LunpDHOLM u. a.). 

Periostale Auflagerungen sind hiiufig und am leichtesten lings 
den Diaphysen der langen Roéhrenknochen zu finden, kommen 
aber auch auf anderen Skeletteilen vor. 

Die sog. » Rarefikationszonen» sind eine bedeutsame Erschei- 
nung, auf die erstmalig 1935 von Bary und Voet aufmerksam 
gemacht worden ist: In 70 % von 43 akuten Kinderleukosen 
sahen sie eine 2—5 mm breite Aufhellungszone in der Meta- 
physe, die parallel zur Epiphysenlinie verlief. Solche Rarefika- 
tionszonen sind spaiter von mehreren Autoren beobachtet wor 
den, u. a. von Gerrertu (1941), der sie in 5 von 7 Leukosen 
bei Kindern sah. Die besagte Veriinderung ist nicht ganz 
leicht zu sehen, doch ist sie zweifellos weit hiiufiger als die 
iibrigen leukotischen Skelettveriinderungen und deshalb dia- 
gnostisch wertvoll. 


SKELETTVERANDERUNGEN 


Im folgenden berichte ich iiber 
einige Faille von akuter Leukose 
bei Kindern, in denen Skelett- 
verinderungen von der Art der 
eben beschriebenen festzustellen 
waren. 


‘all 1. (Tgb.-Nr. 638/37, Kin- 
derklinik, Lund). — ljahriges Mid- 
chen mit akuter aleuktimischer Lymph- 
adenose. klinische Bild ist 
durch multiple Hautinfiltrate, mul- 
tiple Lymphknotenvergrésserungen 
und Hepatosplenomegalie domi- 
niert. — Das Blutbild zeigt eine 
schnell fortschreitende Anidmie, 
Leukocytenzahl 13700—2800 mit 
einem Lymphocytengehalt von 77 
—96 %. — Die Histol. Untersuchung 
von Lymphknoten und Hautinfil- 
traten »zeigt ein Bild, das gut mit 
lymphatischer Leukamie iiberein- 
stimmt» (Prof. E. SsévaLL). — 
Eritus nach 3monatiger Krankheit. 

Réntgenuntersuchung (Doz. HELL- 
MER): »Am Hand- und Fussskelett 
multiple rundliche stecknadelkopfgrosse 
Aufhellungen der Knochenstruktur.» 


‘all 2. (Tgb.-Nr. 268/36, Kin- 
derklinik, Lund). — 3jihriges Mad- 
chen mit akuter aleukiimischer Lymph- 
adenose. TDas_ klinische Bild 
ist durch multiple Lymphknoten- 
schwellungen, Hepatosplenomegali 
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Abb. 2. Fall 2. Multiple 
Spongiosaaufhellungen in Fe- 
mur und Tibia. 


und Haut- sowie Schleimhautblutungen beherrscht. — Das Bluthild 
zeigt eine extreme Aniaimie (Hb nach Sahli 18); Leukocyten 
7000 mit 93.5 % lymphatischen Zellelementen. — Die histol. 


Untersuchung von Lymphknoten und Milzpunktat zeigt »ein Bild, 
das mit einer lymphatischen Leukose iibereinstimmt» (Doz. A. Ssi- 
VALL). Exitus nach etwa '‘/sjihriger Krankheit. 


' Herrn Dozent HANS HELLMER danke ich fiir alle seine freundliche 


und wertvolle Hilfe bei der Bearbeitung des réntgenologischen Materials. 


“4 
n ; 
l- 
n 
n 
n 
Z 


OLOF BRANDBERG 


Réntgenbild (Doz. HELLMER): » Alei. 
nere, hauptsichlich wohlumschriebene Auf- 
hellungen, iiber einen grossen Teil des 
Skeletts verstreut: die Fingerphalangen, 
Metacarpalia, Ober- und Unterarmknochen, 
Femora und Unterschenkelknochen. In 
geringerem Ausmass in den Metatarsalia. 
Die Aufhellungen liegen iiberwiegend in 
der Spongiosa, die stiickweise eine blasiye 
Struktur bekommt. einigen Stellen 
Jinden sich oberflichliche Usuren auch 
in der Corticalis (linke Hand). Lamelliire 
Aufspaltung der Kompakta an den Unter- 
armknochen. — Wirbelsiule, Epiphysen, 
Unterkiefer und Schiidel ohne sichtbare 
Vertinderungen. 


Abb. 3a. Fall 3. »Rarefikationszone» in 
der distalen Tibiametaphyse. 


Abb. 3b. Fall 3. »Rarefikationszone» liings 
der Crista iliaca und im Os pubis. 
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Fall 3. (Tgb.-Nr. 367/42, Kinder- 
klinik, Lund). — 7jahriger Knabe mit 
akuter aleukiimischer Lymphadenose. — Das 
klinische Bild ist beherrscht durch spon 
tane Schmerzen und Druckempfindlich- 
keit in Perioden iiber den Extremititen, 
namentlich den Humeri, Fieber, fort- 
schreitende Blisse, Anorrhexie und Pro- 
stration; es sind Lymphknotenschwel- 
lungen vorhanden, die aber kein mar- 
kantes Symptom ausmachen; dagegen 
ausgepragte Splenomegalie. — Das Blut- 
bild zeigt Aniimie (Hb nach Sahli etwa 
25) und Leukopenie (Leukocytenzahl 800 
—1500) mit iiber 90 % Lymphocyten 
(Oxydase-neg.). — Die histol. Untersuchung 
des Sternalpunktats zeigt ein Bild, das 
ginzlich durch Lymphocyten und Lym- 
phoblasten beherrscht ist (Oxydase-neg.). 

Der Patient befindet sich gegenwiartig 
in sehr elendem Zustand, der allem 
Anschein nach bald zum Exitus fiihren 
wird, 3 Mon. nach Krankheitsbeginn. 

Réntgenbild (Doz. HELLMER): Ausser 
einer erbsengrossen umschriebenen Aufhellung 
im rechten Humerus, periostaler Auflagerung 
lings den Tibiadiaphysen und angedeutet 
keilformigen Wirbelkérpern sieht man eine 
Aufhellungszone entsprechend der von 
Baty und VoerT beschriebenen; am deutlich- 
sten stellt sich die letztgenannte Vertinderung 
in der distalen Tibiametaphyse, parallel zur 
Epiphysenlinie, dar; eine dhnliche Aufhel- 
lunyszone sieht man indessen auch an anderen 
Stellen des Skeletts, u. a. lings der Crista 
iliaca and im Os pubis. 


Bei den hier beschriebenen Fallen 
handelt es sich um akute lymphatische 
Leukosen bei Kindern mit mehr oder 
weniger charakteristischen Skelettver- 
inderungen, die zweifellos in Beziehung 
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Abb. 3 ¢. Fall 3. Erbsen- 

grosser Aufhellungsherd in 

der Humerusdiaphyse und 

leichte periostale Aufla- 
gerung. 
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zu den genannten Krankheiten stehen. Bemerkenswert ist, 
dass es in allen drei Fiillen aleukdmische Lymphadenosen waren. 

Differentialdiagnostisch kommen mehrere andere Krankheits- 
zustiinde in Frage: Skorbut, septische Osteomyelitis, Neuro- 
blastom, Hyperparathyreoidismus, méglicherweise erythrobla- 
stische Aniimie, Icterus haemolyt. congen. (Bary u. Voor). 
Ahnliche Verinderungen kann man auch bei der ossalen Form 
des Morbus Gaucner (ar KLERCKER u. a.) sowie bei verschie- 
denen anderen Erkrankungen des retikuloendothelialen Systems 
(Srwe; Lerrerer) sehen. Die Skelettverdnderungen sind also 
nicht an stich fiir die Leukose pathognomonisch. Dagegen sind 
sie nicht allzu seltene Teilerscheinungen bei Leukosen; und 
als solche sind sie bedeutsam. Sie kénnen einerseits verwirrend 
wirken, da sie Symptome hervorrufen, die an Arthritiden 
(nicht zuletzt Polyarthritiden), Oste/tiden oder Osteomyelitiden 
(SNELLING u. Brown; Apirtz u. a.) denken lassen; andererseits 
kénnen sie das klinische Bild akuter Leukose vervollstiindigen. 

Pathologisch-anatomisch bestehen die Destruktionsherde und 
die periostalen Auflagerungen aus spezifisch leukotischer Infil- 
tration (Erp u. Brown; Apirz). Hinsichtlich der » Rarefika- 
tionszone» dagegen liegt anscheinend keine solche Spezifitiit 
vor (GEFFERTH). 


Zusammenfassung. 


In 3 Fiillen von akuter aleukiimischer Lymphadenose bei 
Kindern, 1, 3 und 7 Jahre alt, sind Skelettveriinderungen 
hauptsichlich folgender Typen festgestellt worden: 

1) Kleinere disseminierte Destruktionsherde; 

2) Periostale Auflagerungen, vor allem lings den Diaphysen 
der langen Réhrenknochen, sowie 

3) Eine Aufhellungszone (»Rarefikationszone» nach Bary 
und Voer) quer iiber die Metaphyse der langen Réhrenknochen, 
parallel zu und dicht an der Epiphysenlinie; eine aihnliche 
Zone befindet sich auch liings der Crista iliaca und im Os pubis. 

Die beiden erstgenannten Veriinderungen sind durch leuko- 
tische Infiltration bedingt (Erp u. Brown; Apirz u. a.), was 
dagegen nicht auf die dritte zutrifft (GerreRTH) 
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Es ist besonders hervorzuheben, dass die Veriinderungen 
Symptome ergeben kénnen, die Polyarthritis und Osteomye- 
litis vortiiuschen. 

Bedeutsam sind die Veriinderungen fiir die Diagnostik der 
akuten Leukose. 


Schrifttum: 


1) Apirz: Vireh. Arch. 302:7/s, 1938. — 2) Bary and Voar: Am. J. 
Roentg. 34: 10:310, 1935. — 3) Erp and Brown: Am. J. Dis. Childr. 49: 
812, 1935. — 4) GEFFERTH: Arch. Kinderh. 122: 94, 1941. —- 5) AF KLERCKER: 
Act. Paed. V, VI, 1927. — 6) Stwe: Zsechr. Kinderh. 55, 1933. — 7) SNEI- 
LING AND Brown: Am. J. Dis. Childr. 49: 810, 1935. — 8) WILLI: » Die Leu- 
kosen im Kindesalter», Karger, Berlin 1936. — 9) WoLLsTEIN: Am. J. Dis. 
Childr. 44: 661, 1932. 
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FROM THE DEPARTMENT OF MEDICINE, GOTHENBURG CHILDREN’'s 
HOSPITAL. CHIEF: PROFESSOR A. WALLGREN. 


Non-cardiac Familiar Cyanosis. 


By 


T. THYSELL. 


There is still much difference of opinion as to the cause 
of chronic cyanosis. The theories given first place in the text 
books are that of Srnac about the mixture of arterial and 
venous blood, and that of Moreaaeni about stasis. It has, 
however, been argued against Senac’s theory that there are 
both cases of cyanosis where, while the patient lived, there 
was no mixture of blood, and also cases with clinically estab- 
lished mixture of blood without cyanosis. It is further stated 
that at least a third of the venous blood must be short- 
circuited for cyanosis to set in (ScnerF). A fact that would 
argue against Morgagni’ss theory is that there are cases of 
pure pulmonary stenosis without cyanosis. Another cause of 
cyanosis is polyglobulism (Vaquss). Lunpscaarp thinks that 
the cause must primarily be sought in the blood, as is done 
for the cause of the coloration in anaemia and jaundice, and 
he comes, by means of experiments, to the following: 1) There 
is no relation between cyanosis and the amount of CO, in 
the venous blood. 2) Nor is there any relation between cyanosis 
and the absolute quantity of O, in the venous blood. 3) In 
cyanotic persons, the venous blood shows an increase from 
8—20 vol.% in the non-oxidized amount of haemoglobin. 
(The amount of non-oxidized haemoglobin is expressed by the 
figure giving the amount of O, in vol. % which the blood 
must take up in order to become saturated). This increase of 
non-oxidized haemoglobin has different causes: both an in- 
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Fig. 1. The three cyanotic children and a child with normal colour of 
the skin. 


creased de-oxidation of the blood in the capillary system — 
as is the case in slow circulation and in heightened meta- 
bolism — or during work, and also a decreased oxidation in 
the lungs as in pulmonary diseases, under certain conditions 
with Bora.ui's duct open, in heart diseases and when breathing 
in refined air (mountain sickness). Lundsgaard points out 
that there is no parallelism between the degree of cyanosis 
and the amount of non-oxidized haemoglobin present in the 
capillaries, where in normal subjects the amount of reduced 
haemoglobin in the beginning of the capillary system is about 
0 and in its end about 5 vol. %. 

In 1941, we had the opportunity of observing 4 cases of 
cyanosis at the Gothenburg Children’s Hostal, the analysis of 
which led to a result we did not expect. The cases consisted 
of a father and his three children (Fig. 1) 


Case I. No. in records: 522/41. The girl G., 2.8 years old. 
Admitted to the Children’s Hospital on March 31 for post- 
phneumonic condition + cyanotic condition. Anamnesis: the father 
and two older children stated to have blue skins, due not to 
heart trouble but to the blood. The mother is not blue, nor 
any other in the family. A half-sister — the mother’s child in 
a former marriage — has a normal-coloured skin. Otherwise no 


vs | 213 
Mae 
xt 
8, 
“0 
d 
t- 
f 
f 
t 
1 
1 
) 
l 


THYSELL 


214 
j 
= 
nN 
a 4 
be 
a 


NON-CARDIAC FAMILIAR CYANOSIS 


215 
4 
* 
& 
4 
7 
= 
“i 
. 


THYSELL 


216 
q 
| 4 
a 


NON-CARDIAC FAMILIAR CYANOSIS 217 


hereditary factors of interest. G. herself has been blue since 
her birth, which was normal. She was lively at birth, but re- 
ceived immediate baptism on account of the blue colour. Weight 
at birth: 3400 gm. On the whole, she has always been healthy, 
First tooth at 14 months. Walked by herself at 1 year, spoke 
at 1"/2. Has been coughing since the end of February this 
year, with rise in temperature at times. Worse the last week, 
with higher fever and laboured breathing. Status: General con- 
dition poor. Gray-white cyanosis. Cyanotic mucosae. Slight 
dyspnoea in repose. 

Loose cough. Flesh and skeleton normal. Bodily development 
normal for her age. Nails and finger-tips normal. Not cold 
peripherally. Radial pulse well strong filled. Throat: Normal but 
cyanotic. Heart: left margin 6'/2 cm from the middle line, 
right margin 3 cm from the middle line. No palpable pulsations. 
No fremitus. Ictus not palpable. Tones normal. Rhythm normal. 
No accentuation. Blood pressure: 90/60 mm Hg. Lungs: moderate 
dullness at left base. Abundant rales over both lung bases. No 
bronchial breathing. Abdomen: soft and not tender. Liver and 
spleen not palpable. Pupils: react normally to light. Patellar 
and Achilles’ reflexes positive. Temperature: 38.5°. Pulse: 90. 
Sedimentation rate: 16 mm. ‘Tuberculin negative. X-ray examina- 
tion of lungs: induration in streaks and patches in the base of 
the left lung. Diaphragm somewhat elevated. Left hilus en- 
larged. Increased streaky outline marking in the right base. 
Visible parts of the heart-shadow not pathological. Heart and 
mediastinum slightly deflected to the left. Pneumonia remains 
on both bases. State of blood: haemoglobin; 78 %. Red cor- 
puscles: 4590000. White corpuscles: 12800. Size of red cor- 
puscles: 6.9—7.2 my. Polymorphonuclear eosinophiles 1 %. 
Polymorphonuclear neutrophiles 70 %. Lymphocytes: 19 %. 
Monocytes: 10 %. Urine: nothing pathological. On the 24th 
April, G. had been free from fever a week. Sedimentation rate: 
5 mm. Breathing frequency: 25. Pulse frequency when lying 
down: 80/min. Throat: Normal. Heart: as before. Lungs: normal. 
Abdomen: normal. General condition good. The same gray- 
white cyanosis as on admission. Becomes somewhat more 
cyanotic during physical exertion. On May 5, rest nitrogen: 30.1 
mg %, blood pressure: 85/60 mm Hg. Blood albumen: total protein: 
5.45%, albumin: 4.88%, globulin: 0.57%, fibrinogen: 0.29 %. 
Gas analysis of venous blood (Op1IN) on May 20: CO,: 43 vol. % 
(normal value is 45—50 vol. %), O,: 16.7 vol. % (oxygenated 
venous blood) (normal value: 19.3 vol. %). Spectroscopic blood 
examination (OpIN): nothing pathological. Eye examination (RosEN- 
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GREN) on May 17: right eye-ground similar to left. On the 
whole a normal picture. Papillae and macula normal. The 
vessels differ, however, by their colour, which is distinctly bluish ; 
this applies not only to the veins but also in a remarkable 
degree to the arteries. No changes of the vascular walls visible. 
No change in the capillary vessels, either as regards course or 
appearance. The choroid vessels appear to be darker than usual. 
Capillary microscopy of the end phalanges of the fingers (GEDDA) 


Fig. 6. 


on May 18: highly abnormal vascular structure with formation 
of nodules and of aneurysms, spirals contortions and bridge- 
formation in a dilated, subpapillary capillary net, which is over- 
filled with blood and stands out against a slightly bluish back- 
ground (Fig. 11 Gunilla). X-ray examination of heart (HANSSON) 
on May 3: the heart is 9'/2 em long, 7 em broad and 6 em in 
transverse diameter. Volume: 190. It shows no visible change 
in form. Normal pulsations (Fig. 2). Electrocardiogram (MANN- 
HEIMER) on May 7: Sinus rhythm with tachycardia about 130 
beats per minute. P—Q: 0.17 seconds. Marked P II, somewhat 
increased in breadth without the amplitude’s being definitely 
enlarged pathologically. T III diphasic. Intermediate parts 
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normal. The initial complexes have normal structure but a fa 
pronounced relative preponderance to the right. This is great: 
in the electrocardiogram of April 18, 1942, when it is undo 
edly pathological. Measured according to White’s method, 
then gives a figure of + 180°. Even without measurement 
strong preponderance to the right appears in the electrocardiog: 
with the deep S I and S II. Pronounced right prepondera 
broad P peaks and a slightly long conduction time. The fi 
normal initial complexes argue against a congenital defect. T! 
is probably strong stasis in the lesser circulation (Fig. 6). 
examination of skull (HANssoN) on May 21: nothing pathologi: 
Case 2. No. in records: 759/41. The girl A., 6.9 years « 
Admitted to Children’s Hospital on May 12th for examinati 
For the hereditary and family anamnesis, see Case 1. Anamn 
born without complications at a private maternity home. \ 
nevertheless blue and received immediate baptism. Weight 
birth: 4500 gm. First tooth at 7 months. Walked at 19 mont 
Spoke at 2 years. Always the same blue colour of the sk 
Has always been healthy except for slight colds. Runs with 
getting out of breath or tired. Never complains of fatigue. G 
somewhat bluer during physical exertion. Status: Good gen¢ 
condition. No dyspnea. Flesh normal. Gray cyanosis w 
more pronounced cyanotic coloration on lips and hands. 
watch-glass nails or drum-stick fingers. No dyspncea in repose 
during ordinary movements. Becomes bluer during more viol 
movements. No oedemae. Throat: cyanotic; otherwise norm 
Heart: left margin 5 em from the middle line. Right marg 
not outside the sternal line. No palpable pulsations. No fremit 
Ictus not palpable. Tones normal. No accentuation. Rhyt! 
normal. Blood pressure: 90/55 mm Hg. Pulse normal; well stro 
filled. Lungs: normal. Abdomen: soft, liver and spleen 1 
palpable. Pupils react normally to light. Patellar and Achil 
refleces normal. Babinski negative. Sedimentation rate: 2 m 
Tuberculin negative. Status of blood: haemoglobin 87 %. Rk 
corpuscles 4550000. White corpuscles 4300. Thrombocy 
270000. Vital stained 0.7%. Size of red corpuscles 6.9—7.1 n 
Polymorphonuclear eosinophiles 1%. Polymorphonuclear neut 
philes 56 %. Lymphocytes 31%. Monocytes 12%. None w 
nuclei in 160000 red corpuscles. Urine: nothing pathologi 
Rest nitrogen 35.1 mg %. Blood pressure in bend of the knee tal 
May 17: 120/69 mm Hg. Blood albumen: total protein 5.45, albun 
4.80%, globulin 0.60%, fibrinogen 0.22%. Pulse frequency 
May 20, standing, before running upstairs: 76, one minute aft 
86; breathing frequency before: 24, one minute after: 32. / 
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examination (ROSENGREN) on May 17: same findings as in Case 1. 
(apillary microscopy (GEppA) on May 17: same findings as in 
Case 1 (Fig. 11 Anita). Gas analysis of venous blood (Op1N) on 
May 20: CO,: 48 vol. % (normal value 45—50 vol. %); Oy: 
oxygenated venous blood): 16.6 vol. % (normal value 19.3 vol. %). 
Spectroscopic examination of blood (Opin): nothing pathological. 
X-ray examination of heart (HANsson) on May 12: heart is 
10 em long, 9 em broad, 8 em in transverse diameter. Volume 


300. No visible change in form. Normal pulsations (Fig. 3). 
Electrocardiogram (MANNHEIMER): Sinus rhythm about 85 beats 
per minute. Normal P peaks. P—Q: 0.13 sec T everywhere 
positive. Intermediate parts normal. The initial complexes 
have normal form, with the electric axis slightly far to the 
right, measured according to White + 105°. Electric axis 
slightly displaced to the right. Otherwise nothing pathological 
in electrocardiogram (Fig. 7). X-ray examination of skull (HANssON) 
on May 21: nothing pathological. 

Case 3. No. in records: 758/41. The boy S., 10.4 years old. 
Admitted to Children’s Hospital on May 12 for examination. 
For the hereditary and family anamnesis, see Case 1. Anamnesis: 
an easy, normal birth in the Maternity Department in Gothen- 
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lustily, however. Baptized immediately and was not expected to 
live. Was lively, and sucked energetically. The blue colour has 
persisted. He is never out of breath or tired. Kicks balls abo 
cycles, does gymnastics and is a scout. Has been much examined 
by doctors on account of the blue colour. Catches cold easi 

otherwise has always been healthy. Keeps up well at sch 

Is in the normal class. First tooth at 8 months. Walked at 
14 months. Spoke at 2 years. Status: General condition g 
Gray cyanosis with more pronounced coloration on lips and har 
No watch-glass nails or drum-stick fingers. No dyspnea 
normal movements. Becomes somewhat more cyanotic during n 
violent exercise. Flesh normal. No. oedema. Throat; cyano 
otherwise normal. Heart: left margin 8 em, and right mar 
2 cm from the middle line. No palpable pulsations. No fremit 
Tones normal. No accentuation. Rhythm normal. Blood pres 
100/60 mm. Hg. Pulse normal, well strong filled. Lungs: norn 
Abdomen: soft, liver and spleen not palpable. Pupils react no 
ally to light. Patellar and Achilles’ reflexes normal. Babi 
negative. Sedimentation rate 5 mm. Tuberculin negative. Si 
of blood: haemoglobin 80%. Red corpuscles 4640000. W! 
corpuscles: 9100. Thrombocytes 294000. Vital stained 0. 
Size of red corpuscles 7.0—7.2 my. Polymorphonuclear eos 
philes 2%. Polymorphonuclear neutrophiles 61%. Lymphocy 
33%. Monocytes 4%. None with nuclei in 102000 red « 
puscles. Urine: nothing pathological. Rest nitrogen: 26 mg 
Blood pressure in bend of the knee on May 17: 165/90 mm. 

Blood albumens on May 15: total protein 5.55 %, albumin 4.x: 
globulin 0.75 %, fibrinogen 0.22%. Pulse frequency on May 

standing, before running upstairs: 66, one minute after: | 
breathing frequency before: 20, one minute after: 26. Ey 

amination (ROSENGREN) on May 17: same findings as in Cas 
Capillary microscopy (GeppA) on May 17: same findings as 
Case 1 (Fig. 11 Sture). Gas analysis of venous blood (Opts 

May 20: CO: 46 vol. (normal value 45—50 vol. %); O.: (0 
genated venous blood) 17.6 vol. % (normal value 16.7 vol 

Spectroscopic examination of blood (Opv1N): nothing pathologi: 
X-ray examination of heart (HANSSON) on May 12: the heart 
12.5 cm long, 10 em broad and 9.5 cm in transverse diamet 
Volume 430. No change of form visible. Normal pulsati 
(Fig. 4). lectrocardiogram (MANNHEIMER): Sinus rhythm ab 
60 beats per minute. P—Q: 0.14 seconds. T everywhere po 
tive. Intermediate parts normal. The initial complexes norm 
The electric axis in normal position, measured according 
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White + 70°. Nothing pathological in the electrocardiogram 
(Fig. 8). X-ray examination of skull (HANSSON) on May 21: nothing 
pathological. 

Case 4. The father of the children G., A and S. Aged 39 
years. His birth was apparently normal, but he was baptized 
at once since he was blue. Various doctors consulted about 
this blue colouring. He received ‘sentence of death’ several 
times. Has never had any subjective discomfort whatsoever 


Fig. 8. 


in the form of difficulty in breathing or palpitations. No cough 
of long duration. Is at present called up for military  ser- 
vice in a ski-running company. Is regarded as fully fit for 
service, but has been the subject of many discussions and 
examinations from doctors. Status on February 9, 1942: general 
condition good. Strong and muscular. Fairly pronounced cya- 
nosis over the entire body and visible mucosae, which increased 
somewhat on exertion. No dyspnea. No watch-glass nails or 
swollen end phalanges. Throat: normal. Heart: margins 2.5 em 
to the right and 8 em to the left of the middle line. No 
palpable pulsations. Tones normal. No accentuation. Rhythm 
normal. Blood pressure: 130/80. Radial arteries normal. 
Lungs: normal. Abdomen: normal. Pupils react normally. Patellar 
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and Achilles’ reflexes normal. Babinski negative.  Wasserima 
reaction negative in the blood. Sedimentation rate: 8 mm. Sta/ 


of blood: haemoglobin 80%, red corpuscles 480000, white « 


puscles 6100, thrombocytes 310000, vital stained 0.6 %, size 
red corpuscles 7.0——-7.4 my, Polymorphonuclear eosinophiles | 
Polymorphonuclear neutrophiles 59%, lymphocytes 36 %, mon 
eytes 4%. Urine: nothing pathological. Rest nitrogen: 32 mg 
Pulse frequency: standing 71, lying 68, after running and ty 


Fig. 9. 


minutes of rest 74. Breathing frequency: in repose 18, 2 minut: 
after running, 24. X-ray examination of heart (HANSSON): 0 
January 21, 1942: the heart is 13 em long, 10 em broad, 9.5 
in transverse diameter. Volume 490. No change of form visibl 
Normal pulsations (Fig. 5). Electrocardiogram (MANNHEIMER 

Sinus rhythm 65 beats per minute. Fairly large P II, P—Q 
0.18—0.19 seconds. Initial complexes have normal structur 
showing certain displacement to the right for the electric axis 
+ 85°. This value borders on the pathological for a man of hi- 
age. T everywhere positive. Intermediate parts normal. Sam: 
electrocardiogram after work. Thus there is a certain displace 
ment to the right for the electric axis, otherwise nothing patho 
logical (though perhaps rather large P II). (Fig. 9 Mr N 

Capillary microscopy (Grppa): vide fig. 11 Mr N. 
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Thus, we had four cases of cyanosis, which we could call 
familiar since both the father and his three children were 
cyanotic. The mother, a half-sister to the children (the 
mother’s child in a former marriage) and remaining relations 
had normal-coloured skins. All four had been blue since 
birth, and all four had received immediate baptism on account 
of their asphyctic appearance. They had developed normally, 
and had no subjective trouble whatsoever in the form of 
shortness of breath, palpitations or weariness in physical 
exertion. The father is at present on military service and is 
regarded as fully fit to bear arms, and the son takes part in 
sports and gymnastics like those of his own age. The cyanosis 
is only somewhat increased during physical exertion. The 
father and son have been the subject for various examinations 
and discussions between doctors. The children were admitted 
to the wards and submitted to a number of examinations 
with a view to discovering the cause of the cyanosis. The 
auscultatory heart examination gave no pointers for heart 
trouble of any kind, whether acquired or congenital. Nor did 
the X-ray examinations of the heart show any abnormality 
in these organs. In the case of G., and to some extent in 
that of the father also, the electrocardiograms revealed a 
preponderance to the right but were otherwise normal. We 
discussed a great deal the implications of this preponderance 
to the right. According to the literature, the preponderance 
to the right indicates a pulmonary or a mitral stenosis. 
Further, it would seem to occur in changes of the position 
of the heart and also when the right cardiac ventricle is much 
dilated. (Bopen). No sure indications of the presence of these 
pathological states of the heart could be obtained. It is probably 
imposstble to put a congenital defect entirely out of the question. 
Auscultation, X-ray of the heart and electrocardiogram might 
be quite normal in the congenital defects. The diagnosis of 
congenital defect its therefore at times a post-mortem diagnosis. 
The fact that the venous blood was normally oxidized seemed 
to us to be a further reason for assuming that no heart 
trouble was present; it must no doubt also be interpreted as 
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indicating that the heart works wholly physiologically (at a 
rate when the subject in a psychically anxious condition 
in a sedentary position). The question of what the prey 
derance to the right implied in these cases thus remained | 
solved. The status of the lungs was normal, as also t 
blood pressures and the rest nitrogen and urine findin 
There was no polycytaemia. The status of the blood a 
the blood albumen displayed normal conditions. The reacti 
was not pathological. Spectroscopic examination of the blo. 
gave no reason to suspect the presence of any pathologi: 
haemoglobin. The pulmonary complication in the young 
girl, G., directed our thoughts to a complaint belonging 
the category of pulmonary heart trouble — namely Aye) 
disease. It is also known as black cardiacs or cariac 
negroes. It is due to a sclerosing in the smaller pulmona 
arteries with heightened pressure in the pulmonary circulati: 
and leads to intensive cyanosis, dyspnoea and hypertrophy 
the right side of the heart. It has been known for m 
than a hundred years, but bears the name of the Sout 
American, Ayerza, who described the disease in 1901. It 
a rare complaint but has been described in Europe also. T) 
etiology is considered ‘naturally to be lues’, but mention 
also made of tobacco and lead, malaria and primary arter 
sclerosis. In the literature it is stated that Ayerza’s disex 
may run its course with moderate cyanosis as the o1 
symptom (Assor). And in such cases the diagnosis must 1 
doubt be a post-mortem, in so far as the disease proce: 
with stationary cyanosis and does not develop further. In o 
cyanosis cases we were unable to find any support — apa 
from the cyanosis and preponderance to the right in two cas 
— for the diagnosis of Ayerza's disease. 

As has already been mentioned, Lunpseaarp thinks th: 
the causes of cyanosis are, as regards the chemistry of t! 
blood, to be sought in the capillary blood’s content of reduc 
haemoglobin, and the latter years’ capillary-microscopie studi 
of severe cases of cyanosis also seem able to limit the anat 
mical substratum of this complaint to the capillaries. For it h 


NON-CARDIAC FAMILIAR CYANOSIS 227 


heen found that the colour of the skin depends fundamentally on 
the degree of fullness in the end capillaries (the capillary loops 
which stick up like hair-pins in the skin papillae) (Fig. 10) 
and the subpapillary capillary plexus lying under the papillae. 
A pale skin is characterized by narrow, scanty end capillaries 
with little blood in them, and the subpapillary plexus is hardly 
visible. A red skin has numerous dilated end capillaries, full 
of blood, and the subpapillary plexus is more or less dilated 
and filled with blood, though it does not form any complete 
network. The cyanotic skin, on the other hand, shows a 


Normal capillaries 


Fig. 10. 


dilated network of subpapillary capillaries, filled with blood. 
The dilatation of these vessels is most frequently extremely 
pronounced and of a degree which has never been observed 
in other kinds of skin discolouration. The special shade of the 
cyanotic colouring ts connected with the degree of fullness and 
the number of end capillaries which are flooded with blood simul- 
taneously. If only a few of them are open, the cyanosis will 
be pale. The more end capillaries that are open, the darker 
and redder will the cyanosis be. 

The capillary-microscopic examinations show a complete 
parallelism between, on the one hand, the degree of dilatation 
and the amount of blood in the subpapillary plexus, and, on 
the other, the discernible degree of cyanosis. The greatest 
maximum for the plexus dilatation was found tn morbus caeruleus 
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of pulmonary stenosis. The least pronounced dilatation was fou 
in the cyanosis setting in under the influence of cold. 

The substratum of cyanosis thus seems to be the great fullne 
and dilatation of the mainly venous subpapillary venose plea 
(Wottnerm). In further support of this it may be mentione 
that, in morbus ceruleum and isthmian stenosis in the aort: 
it was possible to show typical and specifically distinct path 
logical capillary pictures for both complaints (Repiscu un 
R6sLER). 

It has not as yet been possible to show with certaint 
a nervous tnfluence on the capillary plexus. But in the resp 
ratory affect spasms of childhood it seems the plexus is soo 
filled to its maximum. One is more inclined to assum 
humoral influences, especially on the part of the hormones i 
the form of ovarian and pituitary secretions. It has furth 
been shown that an 0, deficit with its surplus of CO, an 
the results therefrom (local agglomeration of oxygen) /ead/s 
general capillary dilatation and a reactive hyperaemia. It mus 
therefore be considered likely that a similar reaction ma 
arise in the subecapillary plexus too. The blood in the dilate: 
subpapillary plexus also contains a relatively large number 
erythrocytes (probably as a result of increased loss of fiui 
from the blood stream) and this factor helps to emphasiz 
the extent of the cyanosis. 

The first condition for the appearance of a cyanotic ski 
colouration 7s, then, the dilatation of the subpapillary pleau 
To this are added, as strengthening factors, the relative increas 
of the erythrocytes in the blood of the dilated plexus and the de 
crease of the oxygenation in this capillary blood (WotLHEIM 

In, for example, cardiac insufficiency, this dilatation ot 
the plexus withdraws blood from the circulation and in this 
way lessens the work of the heart. On the other hand 
however, a great decrease in the amount of blood may lead 
to the circulation’s ceasing to function (most frequently in 
conditions of toxic infection). 

We, too, tried to get a picture of what the capillaries 


looked like in the cyanotic family. The eye examination showed 
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that the eye-grounds in the three children and their father 
were on the whole normal. The vesselx, on the other hand, 
differed by virtue of their colour, which was distinctly bluish: 
this did not only apply to the veins but also to a remarkable 
degree to the arteries. There were no visible changes of the 
vascular walls. The capillary vessels showed no change either 
as regards course or appearance. We also had the impression 
that the choroid vessels seemed darker than is usual. 

Capillary-microscopy of the ressels in the end phalanges of 
the fingers showed in all three children and the father a 
highly abnormal vascular structure with formation of nodules 
and of aneurysm, spirals contortions and formation of bridges 
in a dilated and blood-distended subpapillary capillary net- 
work (vide fig. 11). 

We have wondered whether this familiar cyanosis can be 
due to an independent, stationary derangement, as yet not de- 
scribed in the literature, of the subpapillary plexus, the sub- 
stratum of the cyanosis or in a congenital malformation of it: 
at the same time we quite realize that a possible autopsy 
might reveal a congenital defect to complement the capillary 
derangement. It seems to us that the question of the pre- 
ponderance to the right and a possible stasis in the lesser 
circulation should be left open. There are no certain criteria 
for the diagnosis of Ayerza’s disease. (Theoretically, one 
might perhaps advance the possibility of a capillary change 
in the pulmonary circulation also, which produces the in- 
creased pressure). 


Summary. 


The author describes four cases of familiar cyanosis, where 
no indications could be proved for the presence of cardiac 
insufficiency due to a congenital defect, or of any other heart 
trouble. Nor was there any pulmonary cause behind the cyanosis. 
The oxygenation of the venous blood was normal. There 
was no polyglobulism. Spectroscopic examination of the blood 


showed a normal spectrum. Cyanosis etiologies of different 


Cunitte 


Sture 


Fig. 
sels 


230 T. THYSELL 


Anita 


11. Capillary microscopy of the ves- a 


in the end phalanges of the fingers 
of the four cases of cyanosis. 


Mr N 


kinds are discussed. Particular stress is laid on Lundsgaard 
contention that the cause of cyanosis is to be sought in th 
reduced haemoglobin content of the capillary blood. Capillar 
microscopic findings and discoveries of latter years are furth: 
touched on. Capillary-microscopy of the author's cyanosi 
eases showed a highly abnormal vascular structure with fo: 
mation of nodules and of aneurysm, spirals contortions an: 
formation of bridges in a dilated and blood-distended subpapillar 
capillary network. The author wonders whether this familia) 
cyanosis can be due to an independent, stationary derangement 
hitherto not described in the literature, of the sub-papillar) 
plexus (the substratum of the cyanosis) or in a congenital! 


mi 
th: 
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malformation of it; at the same time he makes the reservation 
that a possible autopsy might reveal a congenital defect com- 
plementing the capillary derangement. 
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FROM THE MEDICAL DEPARTMENT OF THE GOTHENBURG CHILDRI 
HOSPITAL; HEAD: PROF. ARVID WALLGREN. 


A Case of Cyclic Agranulocytosis. 
By 


OLGA IMERSLUND, M. b. 


The etiology and pathogenesis of agranulocytosis or 


= 


nuloeytopenia, are still debatable problems. The name its: 
of course, is purely morphologically descriptive, and the 
sential criterion is the complete or almost complete dis 


pearance of the neutrophiles in the blood with intact erytl: 


poiesis and thrombocytopoiesis. 

Most workers are now agreed that the essential cause 
agranulocytosis, especially the acute and subacute forms 
an anaphylactic crisis of the myeloid system, a crisis that c 


be elicited by a toxic agent emanating from infection or dru; 


There are also, more rarely, true toxic forms for whicl 
direct infectious or chemical impairment of the myelopoi 
is held responsible. 

The hyperspleniec forms, syndromes with splenomegalia a 
peripheral granulocytopenia, are thought to be caused by 


inhibitive action of the spleen upon the bone-marrow (Rets» 


MANN) or to an increased leucolysis in the spleen (WisE™ 
and Doay). 

» Begleitagranulocytosis» are those resulting from bo 
marrow disease. 

Whether endogenous factors such as endocrine disturban: 
or disturbances of the central hormonal control are able 
provoke an agranulocytosis, is far from clear (Rour). 

In the literature a few cases are reported in which ec 
siderable degrees of granulocytopenia have appeared at regu! 
intervals and without any demonstrable cause. 
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The most elaborately described among these is a patient 
whose blood picture was followed for years and who gave rise 
to a serie of contributions from several authors. The case was 
described first by LEALE, 1910, then in 1930 by RUTLEDGE, 
HANSEN-Priss and THAYER. The patient was a boy who had 
been afflicted from the age of 2 '/: months with recurrent attacks 
of fever, furunculosis and granulocytopenia, at first only oc- 
casionally with oral ulcerations. After autogenous vaccines the 
furunculosis disappeared, but the attacks of fever and granulo- 
cytopenia continued at intervals of about three weeks. The 
granulocytopenia consisted essentially in a _ reduction of the 
segmented neutrophiles, while the eosinophiles were increased, 
myelocytes being already seen at the onset of the symptoms. 
At 23 years of age the patient had diabetes insipidus and a 
couple of years later, in 1933, THompson found that the elimina- 
tion of prolan and folliculin followed a cyclic course in a manner 
similar to that in menstruating women. The number of neutro- 
philes was lowest at that point of the folliculin elimination curve, 
which corresponded to menstruation in women. 

Another case is reported by Doan, 1932. A woman of 18 
years who at intervals of three weeks had attacks of neutropenia 
with mild general symptoms. These attacks were not related to 
the menstrual cycle. The case was followed for three years. 

A similar case was described by EMBLETON in 1936, a woman 
of 43 years who at intervals of 17—20 days had ulcerations in 
the mouth attended by fever and malaise. Together with the 
uleers there was a depression of the neutrophiles to a very low 
percentage, but at the same time there was a distinct fall in the 
number of red blood cells as well as in the hemoglobin content. 
Here, too, there was no relation to the menstrual cycle. 


In these cases the discussion has turned upon whether a 
cyclic infection or an endocrine disturbance was the cause of 
the periodical blood changes. Rutieper, Hansen-Priss and 
THayeR put forward the theory of a cyclic infection in their 
patient, possibly originating from the oral cavity. They 
treated the stomatitis that the patient also exhibited in the 
intervals between the neutropenic attacks, but this had no 
effect upon the blood changes. On account of the resemblance 
the periodicity had to the menstrual cycle Grorce Minor, 
who was also consulted, raised the question of endocrinous 
disturbances as the.cause. At 20 years of age this patient 

16—42647. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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exhibited certain signs that suggested disturbances in t! 


functions of the pituitary body or in the sexual organs. He 


was treated with extract of the anterior pituitary lobe, | 
without effect, and at 23 years of age he got the aboy 
mentioned diabetes insipidus. 

Doan contends that in his patient »the phenomenon 
probably not of bone marrow origin» and considers that 
intrinsic factor determines the origin of the morbid pictu 

D. Emsieron claims that in his patient the exceeding 
regular fall and rise in the number of leucocytes tallies w 
the life-cycle of a parasite. 


Our patient presents a picture that in many points 
sembles the first case reported from America. There » 
however no diabetes insipidus. 


The patient, a warehouse assistant aged 16 years, was 
mitted to the hospital on August 13th, 1941. He entered dur 
an attack of a disease from which he had been suffering si: 
he was 14 months old. His history ran as follows: No simi 
affection is known in other members of the family, no blo 
disease, no diabetes, epilepsy or asthma. The patient's fat! 
and three uterine brothers and sisters 21—27 years of age : 
healthy (the father is only the patient’s father). His mother 
physically healthy, but has always been somewhat nervous. 
deliveries and labours had followed a normal course. 

His mother was 34 years and his father 41 when the pati: 
was born. He was born at term, birth-weight 3 750 gms, brea 
fed until one year old. There was a short supply of vegetab 
and fruit the first year, and his food has also subsequently b« 
somewhat poor in vitamin C. He was given no cod-liveroil t 
first year, but has often taken it since. His development w 
stated to have proceeded »normally». He had gone to sch 
for seven years, where he had not displayed any particular abili 
though he had never been kept back in a form. 

He has always been liable to catch cold with coughs a 
nasal catarrh, and casually contracted wounds have been pri 
to become inflamed, this not being the case with his broth 
and sisters. In 1929, from Jan. 13 to Febr. 4, he was atten 
at the Surgical Department for panaritium digiti Il manus s 
cum lymphangitis et abscessus, and afterwards had a flexion c 
tracture of the index finger. He passed through a pertussis 
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the age of 1—2 years, doubtless after he had begun to have 
ulcers in the mouth. In 1931, from March 15 to April 21, 
he was attended at the Gothenburg Hospital for Epidemic Dis- 
eases under the diagnosis of Diphtheria + Otitis med. + Nephritis 
+ Myocarditis. On discharge there was no murmur over the 
heart, and nothing pathologie in the urine. In 1935, July 8—16, 
he was treated at the Gothenburg Hosp. for Epidemic Diseases 
for morbilli and pneumonia. No murmurs were heard over the 
heart. 

Since he was 14 months of age he has fallen ill at intervals 
of about three weeks with slight shiverings, anorexia, and general 
malaise, and after a couple of days small, tender ulcers have arisen 
in his mouth, mostly on the sides of the tongue, the inside of 
the cheeks, and on the lips. The ulcerations have been ac- 
companied by fever, and he has often felt so ill that he has had 
to stay in bed. The temperature has followed a rising course, 
reaching maximum as a rule four days after the onset of ulcera- 
tion, when up to 41° C has been registered. On the fifth day 
the temperature has usually commenced to fall concomitant with 
an improvement in the general condition, but the patient has 
often felt a little unwell for some days afterwards, whereupon 
he has felt quite well until the next attack. The ulcers have 
mostly healed after a week, although it has happened that deep 
ulcers have remained until the next attack has come. Especially 
during the first few years of the disease he had several ulcers 
(up to seven or eight) at a time and was rather pulled down 
under the attacks. Dr. Landau, of Gothenburg, whom he con- 
sulted several times during the earlier attacks, states that these 
were also accompanied by a considerable enlargement of the cervical 
glands especially under and behind the angle of the jaw, some- 
times so pronounced as to give the impression of a swelling of 
the parotid glands. During the last two years only a couple of 
ulcers have usually appeared and he has mostly been up and 
about during the attacks. Between the autumn of 1939 and 
January, 1940, he had no ulcers for two or three months and 
felt quite healthy during this period. Otherwise the symptoms 
have appeared about every three weeks. There have been no 
ulcers on the genitalia, and no symptoms of any eye disease. 

Before his disease began at 14 months of age he had not, as 
far as could be ascertained, had any other drugs than a little 
cough-syrup now and then, bought at a drug store without a prescrip- 
tion. For his malady he has consulted many physicians, and 
many remedies have been tried. He has never taken soporifics, 
and has never taken any other analgetics than acetylsalicylic 
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acid. Injections of his own blood and light treatment have bi 
tried. The drugs he has taken off and on during recent y 
have, it would appear, been general tonics, without iron or 
senic, and various vitamin preparations. Locally, on the ule 
tions, a silver nitrate stick has occasionally been applied. 

On account of the attacks and because at the same time 
had large adenoids and large tonsils an abrasio pharyngis 
performed when he was seven years of age, and when he 
eight a tonsillectomy. The attacks continued, however, quite 
changed after these two operations. 

For his ulcerations he was treated at Holterman’s Hosp 
for Cutaneous Diseases from April 14 to June 11, 1934. W! 
there he had attacks every 19—23 days. 


Two days before entering our hospital he fell ill again w 
malaise and slight shiverings, but kept at work. On the morn 
of the day of admission he got a small sore on his tong 


During the forenoon he swooned a couple of times and \ 


brought direct to the hospital. He had then scarcely eaten 
all that morning owing to his ulcerated mouth. He had 
previously swooned during the attacks. 

He has had no micturition difficulties. During the atta 
there has occasionally been a tendency to diarrhoea. 


Examination Aug. 13, 1941. 


A somewhat pale and debilitated young boy, whose appeara 
corresponds to his age. Leptosomic habitus. Weight 53.2 
height 175 cm. Well developed musculature. Normal hair a 
beard growth. (Has shaved himself of late). Voice of a f 
grown man. Some acne efflorescences on face. An infected s 
the size of a pea on right ring-finger. 

The patient complained of soreness in the whole mouth, a 
there was a foetor ex ore of an uncharacteristic nature. Gi 
orientation in time and space. 

Temperature 39.3° C, pulse 106, regular. Blood press 
115/70. The tongue had a thick greyish coating but was mo 
Its lateral margins were peculiarly irregular, scarry, partly v 
the impressions of the teeth. On the tip of the tongue there 
a sharply cut, superficial ulcer.2—3 mm in diameter, with a - 
lowish covered base surrounded by a red halo. There was ru! 
all over the oral mucosa and the pharynx. The mucous m 
brane of the lips was small-grained, uneven, scarry; buccally | 
so. Other findings were a mild gingivitis with red and rea 
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bleeding papillae, a carious tooth, and several filled teeth. Under 
the mandibular angle and in the submental region were some 
mildly tender glands up to the size of a cherry. No enlarged glands 
were found in the axillae or in the groin. 

Over the base of the heart a faint systolic murmur was heard. 
Otherwise nothing pathologic was detected at the examination of 
the organs. The liver and spleen were not palpable. There was 
no increased splenic dullness. The testes were well developed as 
in an adult male. Hair growth on the pubes with suggestion 
of vertical limitation upwards. No enlargement of the thyroid 
gland. 

The neurological examination also gave a negative result. 

Urine: Bright, golden-brown, sp.gr. 1015. No albumin (Heller): 
no sugar (Almén); no sedimentation. 

Hgb 90 per cent. Sed. rate (micro) 7 mm one hour reading. 

A blood count on Aug. 14 showed: white cells 8600. Diff.: 
eosinophiles 1 %, segmented neutrophiles 6 %, lymphocytes 84 %, mo- 
nocytes 9 %. 

X-ray examination on Aug. 14 of the nasal sinuses showed a 
thickening of the mucous membrane in the left maxillare sinus. 

Otological consultation on Aug. 16 (Ear, Nose and Throat 
Department of Sahlgrenska Hospital, Dr. Lundberg): Nose. — 
Mucous membrane slightly red and swollen. No pathologic secre- 
tion. Puncture of right antrum of Highmore: Pale yellow-tinted, 
clear fluid, no suppuration. Pharynx: Tonsillectomized, no rem- 


nants. Epipharynx free. Ears. — Tympanic membranes scarry, 
inbulging; otherwise normal. The patient has, accordingly, no 


purulent sinuitis. The nature of the mucosal swelling is difficult 
to interpret (allergic?, inflammatory?). Later X-ray controls dur- 
ing and between attacks have not, however, disclosed anything 
pathologic in the nasal sinuses. 

The temperature was afebrile the day after admission, and 
the general condition improved rapidly. The mouth became less 
sore, and the mucosal rubor declined. At the same time there 
was a rapid increase in the number of neutrophiles. <A blood 
count on Aug. 17 showed: Hgb. 90 %, red cells 4.7 millions, 
white cells 6400, thrombocytes 248000. Diff. count: Eosino- 
philes 4 %, neutrophilic myelocytes 3 %, neutrophilic staff-cells 
2%, neutrophilic segmented 22 %, lymphocytes 57 %, mono- 
cytes 12 %. 

Five to six days after admission the patient felt quite well. 
The ulcer on the tongue healed in the course of a week, as also 
did that on the right ring-finger. The glands in the submental 
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region diminished but several indolent glands the size of a bi 
remained at the angle of the jaw. 

The patient's condition was subsequently followed by bl 
examinations, first in the ward where he lay until October 4th, t 
in the out-patient’s department. During his stay in hospital ¢ 
of the white cells were counted at every differential count, la 
500. 

During the whole time a fall in the number of neutrophiles 
occurred at intervals of about three weeks. When the number 


80% 
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Fig. 1. Temperature, pulse rate and relative values of neutrophiles duri 


a period of the patients stay in the hospital. U = appearance of 
ulcerations. 


fallen very low the symptoms which have afflicted the patient at regu 
intervals since he was 14 months old have been more or less pres 
— general malaise, headache, ulceration of the mouth, elevated ti 
perature. These symptoms, however, have varied very much. 
Besides the ulcer observed on August 13 the patient | 
ulcers in the mouth on September 4, September 26, October 


November 3, November 24, January 26 (See Curves). No ule 


appeared during the other neutropenic periods. On December 


he contracted a bad cold, and as Christmas also came just th: 


no blood examination was made on that occasion. Even thou 
ulceration did not occur during the other neutropenic attac 
there arose a more or less pronounced swelling of glands, a m 
furring of the tongue, and the patient had the sensation of 
bad taste in the mouth and felt more or less unwell. Since t 
beginning of January the subjective symptoms have not b« 
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more severe than that he has been able to keep at work even 
during the attacks. 

The ulcers have begun as small, yellowish, slightly raised 
spots surrounded by a red halo. After a few to 24 hours these 
spots have become small ulcers. The spots and the ulcers may 
have appeared before the lowest number of neutrophiles had been 
reached, or they may have come during the period of greatest 
neutropenia. To begin with the ulcers have been coated with a 
yellowish adherent deposit and have been superficial. Later they 
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Fig. 2. U = appearance of the ulcerations. No observations from 17th to 
29th of December 1941. 


have increased in size and depth, sometimes exceeding the size 
of a pea, and at the same time the coating has become more 
pulpy and more loosely attached. The ulcers themselves have 
not been infiltrated, but on occasion there has been a marked 
elevation of the adjacent mucosa, especially on the lower lip. 
When the ulcers heal, the coating and the red halo disappear. 
They leave more or less visible small scars. 

During the remission intervals a mild gingivitis has always 
existed, even after treatment with ascorbic acid, which was tried 
because the patient’s serum content of this acid was rather low. 
In addition, the buccolabial mucosa has kept irregularly small- 
granular, and the scar-like changes on the side of the tongue 
have persisted. These changes may presumably be interpreted 
as scars left by previous ulcerations. 

When the neutrophiles have begun to decrease in number, 
the monocytes have most frequently increased in number. Their 
absolute number has in some cases considerably exceeded the 
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upper limit of the normal. The monocytes have presented 
normal appearance and on peroxidase staining have shown 
granules. During the neutropenic periods there has sometin 
been a relative increase of the eosinophiles, but their abso! 
number has rarely exceeded the upper limit of the normal. 
number of basophiles has remained within the normal lim 
The lymphocyte count was fairly elevated during the first 
days of the observation period, but since then the number 
kept within normal limits. Plasma-cells have invariably bi 
present, even when the number of neutrophiles has been 
most normal, the maximum having been 2—3 per cent. 

The most pronounced neutropenia has lasted three to fi 
days, and during this period the neutrophiles have someti 
dropped to below 1 per cent. When the number has commen 
to rise again, a shift to the left has occurred, the more ) 
nounced the higher the number reached be the neutrophiles 
the intervals, with an increase especially of the stafi-cells al 
with the appearance of myelocytes and metamyelocytes. ‘1 
shift to the left, however, has never been particularly gr 
Solitary metamyelocytes have also been seen, even when 
number of neutrophiles has not been on the rise. 

As will be seen from the curves, the number of neutrophi 
has not always risen to the normal. From the end of Octo! 
to the beginning of January, 1942, there was a mild leucope: 
even in the intervals, and especially during this period but a 
during others the number of neutrophiles was low in the int 
vals. Whether incidental infections such as small whitlows 
colds, which he contracted several times, had any significa 
for the height to which the neutrophiles rose in the interva 
cannot be decided. At the beginning of December, for instan: 
he had a severe cold with coughing and nasal catarrh, but 1 
number of neutrophiles was fairly low in this remission int 
val. At the end of February, 1942, he also had a bad cold, | 
then the white blood cells rose right up to 10 200 with 73. 
neutrophiles. 

Sternal puncture was performed during the neutropenic atta 
as well as when the blood picture was most normal. The fi 
sternal marrow specimen was taken on September 6, i.e. durii 
the second neutropenic attack covered by the period of obser 
tion. Dr. Nordensson, who analysed the sample, reports: » Spx 
men rich in cells. In the myelopoiesis considerable shift to the |i 
with signs of a block after the myelocytes. Mature myelic cells 
viously rare. Brisk erythropoiesis. Megakaryocytes somewhat increas 
Hyperplastic reticulum with increase of plasma-cells. Blood sam) 


a 


e 
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ed a Considerable increase of normal monocytes. Diagnosis: Blood and 
fine marrow findings as in malignant granulocytopenca.» 

inies The second sternal sample, taken on Sept. 18 (48 % neutro- 
lute philes in blood), and the third, taken during the following neu- 
The tropenic attack, showed a differential count as follows: 

nits, 

few Sept. 18 Sept. 27 
Las Per 100 Per 100 
een W.B.C. W.B.C. 


Reticulum cells: 


Erythroblasts: 

Neutrophiles: 
Eosinophiles: 


Myelogram (according to Rowr). 
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After adrenalininjections during an attack (1 mg adrenali) 
subcutaneously, counting and differentialcounting after half a 
hour) it has been a decided increase in the absolute numbers 
lymphocytes, but no change in the granulocytes and monocytes 
After injection during a free interval it has been a decided i: 
crease in the absolute numbers of lymphocytes, of granulocyt: 
and of monocytes (differentialcount as before the injection). 

The red blood cells and the thrombocytes have not exhibite: 
any cyclic variation. Their numbers have remained within tl 
normal limits all the time. The same applies to the percentag 
of hemoglobin and reticulocytes. No abnormalities have be: 
detected in the red cells, no nucleation, no anisocytosis or p 
lychromasia. Their diameter and osmotic resistance have show 
normal conditions. The bleeding time and coagulation time hay 
been normal. The micro-sedimention rate varied during hospit: 
stay between 2 and 8 mm in one hour. During the same perio 
urinary tests for albumin (Heller) and sugar (Almén) were neg 
tive, and no formed constituents were found in the urine « 
microscopical examination. Hammarsten’s reaction for biliar 
pigments was negative, as was also the diazo-reaction. The 
was a varying diuresis of between 600 and 1500 c.c. per 2 
hours during hospital stay. Strauss’s dilution and concentra 
tion test showed a variation in the specific gravity of betwee 
1002 and 1030 and normal elimination. The urinary chlorid 
values per 24 hours were 11.33 gm on Sept. 21 and 13.53 g1 
on Sept. 29. 

Ewald’s test meal on Aug. 30 yielded 44 c.c. of well digeste: 
gastric contents, congo +, HCl/T. ac. = 48/71. 

The metabolic values were normal during neutropenic attacks 
as well as in the remission intervals. 

X-ray examination of lungs and cranium gave a negativ: 
result. Nor was anything pathologic found on X-raying the teet! 
E.C.G. Aug. 23, Sept. 21 and 27: Nothing pathologic. 

Examination of the eyes by the eye specialist revealed astig 
matism, otherwise normal conditions. 

Scrapings from the ulcers showed on cultivation anhemolyti: 
streptococci and hemolytic staphylococci. In direct preparation 
from ulcers and gingiva sparse spirochaetes and fusiform rod 
were occasionally found. 

A specimen from an ulceration on Sept. 30 was examined for herp 
virus (Hygienic-Bacteriological Institute, Upsala, Dr. Sven Gard) i1 
the following manner: Two rabbits were inoculated upon the cornea 
with material and were kept under observation for the appearanc: 
of keratitis and encephalitis. No signs of infection appeare: 


A CASE OF CYCLIC AGRANULOCYTOSIS 243 


during the observation period of four weeks. Five mice were 
inoculated intracerebrally and were watched during four weeks. 
No trace of encephalitis was observed. Five mice were inoculated 
intratesticularly, after which transmission from testis to testis 
was carried out twice. Material from the last transmission was 
thereupon inoculated intracerebrally upon five mice, which during 
an observation time of two weeks did not exhibit any signs of 
encephalitis. The results obtained from these inoculation experi- 
ments were accordingly negative. It should be mentioned, how- 
ever, that the transport from Gothenburg to Upsala took two days, 
and to ensure reliable results it is desirable to inoculate absolutely 
fresh material. 

Blood cultures Sept. 5 and 29, Oct. 14 showed no growth. In 
a blood culture of Sept. 26 and a culture from the bone marrow 
of Oct. 14 Gram-positive microccocci grew in long chains, but 
at the same time there was an abundant growth of B. subtilis. 

No parasites could be detected in thick films from blood and 
bone marrow. Nor was it possible after lengthy Giemsa staining 
to detect any cell-inclusious or elementary corpuscles in thick 
films from blood and bone marrow, or in direct specimens from 
the ulcers. No parasites or parasite-eggs were found in the 
faeces. Nor could typhus, paratyphoid, Girtner’s or dysentery 
bacilli be demonstrated in cultivations from the faeces. Widal’s 
reaction for typhus, paratyphoid, Girtner’s and Bang’s bacilli 
during and between the neutropenic attacks was likewise nega- 
tive. 

Paul and Bunnel’s reaction on Aug. 18, Sept. 6 and Oct. 1 
was negative. 

The Wassermann, Kahn, Miiller-Ballung, and Meinicke Clearing 
tests were negative during the neutropenic attacks. In the inter- 
vals the Wassermann and Kahn tests were negative, while the 
Miiller-Ballung and Meinicke Clearing reactions were weakly 
positive. The Bacteriological Laboratory of Sahlgrenska Hospital 
report »Probably non-specific reaction». 

Mantoux’s 1 mg test was negative. Frei's reaction (with Frei’s 
antigen) was negative. 

The ascorbic acid content per 100 c.c. of serum (method of 
Dr. M. Odin with photocell) was 0.18 mg. on Sept. 8, 0.26 mg. 
Sept. 20, 0.26 mg. Sept. 29, 0.24 mg. Dec. Dec. 29, 0.64 mg. 
March 2, 1942 (during administration of 100 mg. ascorbic acid 
daily). 

The fasting blood sugar on Aug. 21 was 80 mg. per 100 c.c. 
On Oct. 2 the glucose tolerance curve was normal. 
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Calcium per 100 c.c. serum: 10 mg. on Sept. 25, 10 m 
Sept. 30, 9.6 mg. Feb. 3, 1942. 

Cholesterol per 100 c.c. serum: 203 mg. on Sept. 20, 175 m 
Sept. 26, 163 mg. Sept. 29. 

Chlorides per 100 c.c. serum: 580 mg. on Sept. 20, 570 m 
Sept. 25, 580 mg. Feb. 3, 1942. 

Citric acid per 1 ¢.c. serum: 25.7 y on Sept. 6, 24.6 y Sep 
29, 24 y March 3, 1942 (normal content = 20—28 y). 

Phosphatase units per 100 c.c. serum: 6.8 on Sept. 6, 6 
Sept. 29, 7.7 March, 3, 1942 (normal value = 2—8). 

Icterus index according to Meulengracht: 1:5 on Sept. 6, | 
Sept. 9, 1:3 Sept. 13, 1:6 Sept. 29, 1:4 March 3, 1942. 

Anorganiec phosphorus per 100 c.c. of blood: 3.3 mg. on Se] 
25, 3.2 mg. March 3, 1942. 

The prothrombin index (Quick-Lehman’s micromethod) was & 
on Sept. 7, 93 on Sept. 13. 

Non-protein nitrogen in 100 c.c. blood: 32 mg. on Dec. 
35 mg. Feb. 3, 1942. 

On Sept. 27 the serum albumin was 4.7 % and the seru 
globulin 1.9 %. 

On March 22, serumalbumin 4.8 %, serumglobulin 2.9 %. 

Fibrinogen: 0.21 % on Sept. 12, 0.19 % Sept. 27, 0.22 % Fe 
5, 1942. 

Iron in 100 c.c. serum: 37 y on Sept. 8, 59 7 Sept. 19, 82 
Sept. 26, 62 y Sept. 30, 36 y Oct. 9, 98 y Nov. 28 (during i 
treatment), 30 y Dec. 29 (iron medication withdrawn Dec. 
50 Feb. 6, 1942. 

Urie acid per 100 e.c. blood: 2.6 mg. on Oct. 2, 3.3 mg. Nov 
1, 3.2 mg. Nov. 3, 3.2 mg Dec. 9. 
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To investigate whether, as in the first case reported fro: 
America, there were signs of disturbances in the function of th 
pituitary body in this case, prolan and folliculin titrations we 
performed on the patient’s urine. The tests were carried out at th 
Hormonal Laboratory, Women’s Clinic, Lund (Professor Westman 

A 24-hours sample was first sent of the urine from an inte: 
val between two neutropenic attacks while the number of neutr 
philes was at its highest, and then a sample from the succeedin 
neutropenic period. When the results of these were received, 
was decided to test the urine every other day during a cycli 
When the patient came in the mornings with the urine he ha 
collected the preceding 24 hours, his white blood cells we 
counted and a differential count was made.. The result of th: 
hormone tests correlated to the blood counts are submitted below 
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me Date Folliculin per Prolan per | 24-hours Per cent 
; 941 1 000 gm urine 1 000 gm urine urine W.B.C. Neutro- 
m¢ | in mouse units in mouse units in ¢.¢. philes 
20/9 Less than 20 Less than 40 1 325 5 900 47 
»pt 26.9 Abt. 40 Less than 40 1 500 3 800 2.5 
8/11 Less than 20 Less than 21 2100 3 400 7 
6 10/11 Less than 20 Less than 21 1100 3900 10 
12/11 Abt. 50 Less than 27 860 3 000 21 
14/11 Less than 20 Less than 13 1075 3 700 36.5 
p 16/11 Less than 20 Less than 13 940 4 300 18.3 
18/11 Less than 20 Less than 21 700 2 800 9.8 
20/11} Abt. 40 Less than 21 980 3300 3.8 
22/11 Not fully 20 3arely 31 840 3 600 1 
26/11 Barely 20 Less than 21 1 020 3 100 1.8 
in 28 11 Barely 20 Barely 28 850 3 200 4 
With reference to these tests the following facts should be 
noted: In the case of the two first samples titrations were not 
made on less values than 40 mouse units. At the prolan titra- 
tion on the sample of Nov. 12 the animals in the 21-M.U. titre 
mn group died. The sample of Nov. 24 was destroyed during transit 
to the Laboratory. 
The Hormonal Laboratory states in reference to the result of 
v the titrations that normal values of folliculin for a boy of 16 


years ought to be less than 20 M.U. of folliculin per litre of 
urine, and that the three values of 40, 50 and 40 M.U. folliculin 
per litre urine (in samples of Sept. 26, Nov. 12 and Nov. 20) 
Whether the 31 


é may be regarded as pathological limit values. 


M.U. and 28 M.U. of prolan per litre urine in samples of Nov. 
12 and 29 are to be considered as pathological, is difficult to 
decide even though these values border on the pathological, since 
titration values are individual within certain limits. 
value for men is less than 20 M.U. of prolan per litre uine). 


The case under consideration here is thus one whose most 
characteristic feature is the appearance in the blood of a 
neutropenia that follows an approximately three weeks’ cycle. 
Coincident with the neutropenia in the blood there are changes 


in the bone marrow resembling these in malignant granulo- 


(The normal 
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cytopenia, with arrested neutrophile development in the my: 


locyte-promyelocytic stage. The constant cyclic variations go « 
in both blood and bone marrow. In the course of about thr 
weeks the neutrophiles sink to a minimum and rise to 


maximum. There is every reason to believe that the patien 


has been the subject of this pathologic cycle since the ag 
of 14 months. Ulcers in the mouth, rise of temperature, a 
other general symptoms are common clinical signs in agran) 
locytosis, as also is enlargement of the cervical glands. 

In our patient the neutropenia has seemingly made it 
cyclic appearance without any exogenous influence. Gran 
positive cocci in chains were certainly found in one bloo 
culture and in a culture from the bone marrow, but th 
simultaneous presence of Bacillus subtilis points to the whol 
having been secondary contaminations. Chronic sepsis ma 
presumably be excluded as cause of a morbid state of suc 
long standing with a quite unaffected general condition i 
the intervals, an entirely unaffected erythropoiesis, and norm: 


development in other respects. That a luetic infection shoul: 


be responsible for the morbid picture is also, it may be taker 
rather improbable. The Wassermann reaction was negatiy 
in the mother. 


It cannot of course be ruled out that some unknown cycli: 


infection, possibly with a virus, and possibly starting fro: 


the oral cavity, may have been the cause of the intens 


periodical depression of the neutrophiles. As is known, viru 


as a cause of ulcerations and aphthous sores in the oral cavit) 


has been under discussion in recent years, especially herpe 
virus. Lengthy and exhaustive bacteriological investigatio: 


including search for virus would be required to be able t 


rule out an infectious etiology. 
No sign of splenic affection has been demonstrated. 
No evidence of familial occurrence has been found in thi 


case. The blood picture of the patient's parents and his thre: 


brothers and sisters have been normal. 
A peculiar feature is that both in our patient and in the othe 


cases reported of the occurrence of cyclic neutropenia without ani 
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demonstrable cause the changes follow a cycle of about three weeks. 
This would seem to suggest that there is something common in 
their etiology and pathogenesis, and that possibly we have here 
a dtsease sut generis in spite of there being many differences 
in other respects between the cases. 

In our patient clinical and laboratory routine examinations 
disclosed no signs of endocrinous disturbances. The results 
from the prolan and folliculin titrations on the urine were 
however doubtful, values bordering on the pathologie being 
obtained in a few instances. 

It may also be discussed whether there is a primary 
disturbance of some blood-regulating centre. The regulation 
of the composition of the blood takes place through the inter- 
play of endocrinous and autonomic-nervous factors, and the 
individual links in this interaction are but little known. Horr 
and some Japanese authors have sought to see a centre for 
this regulation in the tuber cinereum. Little is yet known of 
the functions and relations of the diencephalohypophyseal system. 
The finds in Thompson's patient viewed in conjunction with 
the doubtful prolan and folliculin titres found in our patient 
might lead one to surmise a disturbance in some such centre. 
But this would merely be conjecture. Moreover, the investiga- 
tions of Horr and the Japanese workers do not rest on sure 
ground. In the other cases, who were women, the condition 
was unrelated to the menstrual cycle. In these cases there 
were no reports of hormone titration. 

Still, this three weeks’ cycle so reminiscent of a menstrual 
cycle is a peculiar feature. 

It may also be taken under consideration whether this 
three weeks’ cycle has any relation to the length of life of 
the white blood corpuscles. Little is known as to the dura- 
tion of life of these cells, in contrast to that of the red cells. 
Nor is it known whether the different white cells, granulo- 
cytes, lymphocytes and monocytes, have the same length of life. 

Another interesting point is that so few similar cases have 
been reported. Hansen-Priss and Tuayer believed 
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that the state was commoner than supposed, attention mn 
having been directed to it. 

Before the cyclic blood changes had been detected in o1 
patient, the first thought was the case bore a strong resemblan: 
to some of the cases which have been reported as ulcus ne: 
roticum orts or pertadenitis mucosa necrotica with regular 1 
current ulcerations in the mouth. Some of these reports gay 
no blood findings or only the result from a single examin: 
tion. Can any of these be cases of cyclic agranulocytosis? 

The low serum tron found in our patient may very well | 
regarded as a link in the symptom complex. No cycle wa 
demonstrated in the fluctuations of the iron content. Durin 
iron medication it rose to 98 per cent., but dropped agai 
immediately the iron was withdrawn. 

The therapeutic measures employed had no influence o 


the cyclic changes in the blood. The non-appearance of ulcer: 


and the somewhat milder manifestation of the general sym 
toms during the neutropenic attacks in especially the latt: 


part of the observation period need not, either, be attributed 


to the treatment, as the disease had been of a milder characte 
the last two years. 

Care of the patient's mouth was the first thing to receiv: 
attention. A carious tooth was extracted, tartar on the teet! 
was removed, and the patient was given instructions for th 
cleaning of his teeth. 

In view of the resemblance to the cases described as peria 
denitis mucosa necrotica and ulecus neuroticum oris, and th: 


reported improvement of these following repeated smallpox 
vaccinations (WoopsBurRNE), the patient was vaccinated fou 


times with different vaccine lymphs at intervals of one week 
He stated that he had been vaccinated at seven and eleve1 
years of age without »taking». The first vaccination (Sept. 9 
of the present series took fairly strong effect, regional gland 
swelling and pustule-formation with umbilication after six t 
nine days. The white blood cells began to rise at the sam 
time. Whether the vaccination can have had any influenc 
on the rise of the leucocytes to 8500 on Oct. 9 is not known 
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The day after, however, they had dropped to 4 800 (see curve) 
without any change in the rest of the symptoms attending 
the vaccination, and, moreover, the next neutropenic attack 
came at the expected time. 

The patient was also given injections of pentnucleotide, 
liver extracts and iron by mouth, and an ample supply of 
vitamins, especially B and C. 

May 15 1942. Applied after the correction: The neutro- 
penic attacs have continued at intervals of about 3 weeks. 
He got ulcerations in the mouth the 27th of March and 18th of 
April. In connection with the ulcerations of March 27th he 
got a high temperature and was kept in bed for 6 days. 


Summary. 


After a brief reference to three previously reported cases of 
cyclic neutropenia without any demonstrable cause, an account 
is submitted of a similar case, a boy aged 16 years who from 
the age of 14 months has had attacks at intervals of three 
weeks with ulcerations in the mouth, rise of temperature, 
and general malaise, but with milder symptoms the last two 
years. During nine months’ observation these attacks coin- 
cided with a neutropenia in the blood and, in the bone mar- 
row, with an arrest in the development of the neutrophiles at 
the myelocyte-promyelocytic stage. In the remission intervals 
a mild leucopenia and low neutrophile count persisted on 
solitary occasions. Titrations of the urine for hormones showed 
an occasional folliculin and prolan value that bordered on the 
pathologic. A constant finding was low serum iron, which 
rose to normal during iron-treatment but immedeately fell again 
on withdrawal of this medication. 

With reference to the cause of the pathologic picture a 
cyclic infection or a primary disturbance of the endocrinous 
and central nervous regulation of the blood has been discussed. 
It is pointed out that the neutropenia also followed an ap- 
proximately three-weeks’ cycle in previously reported cases, 
and that the condition may be a disease sui generis that is 


17—42647. Acta Pediatrica. Vol. XXX. 
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commoner than is thought. Attention is drawn to its resem 
blance to cases described as periadenitis mucosa necrotica and 
uleus neuroticum oris. 

No effect on the morbid state was obtained from reiterated 
smallpox-vaccinations, pentnucleotide injections, administration 


of liver extracts and iron, and a plentifull supply of vitamins 


B and C. 
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AUS DEM KINDERKRANKENHAUS SAMARITEN IN STOCKHOLM. VOR- 
STAND: DOZENT MED. DR. NILS MALMBERG. 


Ein Fall von Thrombopathie. ' 


Von 


HUGO JELKE. 


Durch die Wegbahnungsarbeit der allerletzten Jahrzehnte 
in dem fast undurchdringlichen Gestriipp, welches die hiimor- 
rhagischen Diathesen bildeten, haben unsere Kenntnisse iiber 
diese Zustiinde eine wesentliche Erweiterung erfahren; eine 
Reihe neuer Krankheitsbegriffe wurden geschaffen, und es konnte 
eine Systematisierung dieser iiusserst heterogenen Krankheits- 
gruppe durchgefiihrt werden, wenigstens in gewissem Umfang 
auf itio-pathogenetischer Grundlage. 

Die Bezeichnung »hiimorrhagische Diathese« bezieht sich 
bekanntlich sowohl auf eine abnorme Blutungsneigung wie 
auf die sichtbaren Manifestationen derselben. Eine derartige 
Diathese kann auf drei grundsitzlich verschiedenen Wegen 
in Erscheinung treten, wobei folgende Faktoren die wesentlich 
wirksamen sind: mangelhafte Blutgerinnung, abnorme zytolo- 
gische Zusammensetzung des Blutes und herabgesetzte Resistenz 
der Kapillaren*. Als Beispiele von himorrhagischen Diathesen 

‘Im wesentlichen nach einem auf der Tagung der Pidiatrischen Sektion 
im Krankenhaus Samariten am 13. Mirz 1942 gehaltenen Vortrag. 

* Das Vorkommen spezieller Antikoagulationsfaktoren spielt in der 
Klinik als Ursache gesteigerter Blutungsneigung eine ganz untergeordnete 


Rolle, — ausser bei Uberdosierung von Heparin bzw. Dikumarin. Die Ge- 


rinnungshemmung beim Peptonschock — und vielleicht auch beim anaphy- 


54 auf der An- 


laktischen Schock — soll indessen nach Ansicht von QuICK 
wesenheit von Heparin im Blute beruhen. Ein Fall von hiimorrhagischer, 
von einem zirkulierenden, angeblich nicht mit Heparin identischen Antikoa- 
gulans verursachter Diathese (bei generalisierter Lymphdriisentbe.) ist von 


LOZNER, JOLLIFFE und TAYLOR® beschrieben worden. 
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durch mangelhafte Blutgerinnung kénnen die echte Hiimophili: 
der Morbus haemorrhagicus neonatorum und andere K-avit: 


minotische Zustiinde angefiihrt werden; hierzu diirfte auch « 
Purpura bei angeborener Afibrinogeniimie oder bei erworbe1 


Fibrinopenie gehéren. Eine abnorme zytologische Zusamme: 


setzung des Blutes gibt zu erhéhter Blutungsneigung bei | 
spielsweise essentieller Thrombopenie, Leukiimie usw. Anla 
wihrend die herabgesetzte Widerstandsfihigkeit der Gefii 
bei skorbutischen Blutungen und bei der anaphylaktoid 
Purpura (ScnornLeIn-Henocn) der wesentliche Faktor ist. | 
Natur hilt sich ja aber selten an irgendwelche Schemata, \ 
in Wirklichkeit findet man im Einzelfalle meist eine Kom 
nationswirkung verschiedener Faktoren. Dass eine Aufhebu 
der Blutgerinnung an sich nicht zu einer hiimorrhagiscl 
Diathese zu fiihren braucht, ist in Tierversuchen von u 
Jiircens', Jorpes® (6—10tiitige Heparinisierung von Kaninch 
und Morawitz (mittels Hirudin, zit. n. Carre.’*) nachgewies 
worden. Offensichtlich ist die Beteiligung eines Gefiissfakt: 


eine notwendige Voraussetzung dafiir, dass eine mangelhat' 


Blutgerinnung und ebenso eine abnorme zytologische Bl 


beschaffenheit tatsiichlich eine gesteigerte Blutungsneigu: 


bedingen kénnen soll; d.h. wir haben, wie Vauieuist* « 
Sachlage ausdriickt, mit einem Zusammenwirken von Vit 
sanguinis und Vitia vasorum zu rechnen. 

Dieser Faktor liisst sich selten niiher definieren wie bei 
Leukiimie, wo die Gefiisswandungen durch Zellinfiltrate o: 
Toxine verindert sind. Gewodhnlich wird angenommen, d: 
ein gestérter Blutchemismus bzw. funktionell minderwert 
Formelemente (speziell Thrombozyten!) einen deletiiren Hinfl 
direkt auf dass Kapillarenendothel entfalten, mit Auflockeru 
und Briichigkeit desselben als Folgen, wodurch sich sow: 
spontan auftretende Blutungen als auch traumatische Hiim 
rhagien erkliren lassen. Bei den letzteren ist nach Scuui 
noch ein anderes Moment von Bedeutung, niimlich eine Storu 
der »Selbststeuerung« der Gefiisse. Hierdurch bleibt die K 
traktion aus, welche normalerweise ein verletztes feinkalibri: 
Gefiiss ziemlich vollstiindig unwegsam macht, eine Blocka 
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die dazu fiihrt, dass sich benachbarte Gefiissgebiete 6ffnen und 
das Blut von der Stelle der Verletzung ableiten. 

Bekanntlich geht die normale Blutgerinnung dadurch von- 
statten, dass das Prothrombin durch Thrombokinase bei An- 
wesenheit von Ca-Salzen in Thrombin iibergefiihrt wird, welches 
seinerseits eine irreversible Umwandlung des Fibrinogens in 
Fibrin bewirkt, worauf der Vorgang durch Retraktion des 
Gerinnsels unter Auspressung von Serum abgeschlossen wird. 
Zum normalen Verlauf dieser letzten Phase (der 3. Phase der 
Blutgerinnung) ist das Vorhandensein eines aus den Thrombo- 
zyten stammenden Retraktozyms (GuanzmMann°®) erforderlich. 
Eine mangelhafte Gerinnselretraktion kann demzufolge (unter 
der Voraussetzung eines normalen Fibrinogengehalts) als Indi- 
kator fiir eine Funktionsstérung der Thrombozyten betrachtet 
werden, welche klinisch als gesteigerte Blutungsbereitschaft in 
Erscheinung tritt. 

Uber einen Fall von hiimorrhagischer Diathese infolge einer 
solehen »Thrombasthenie« soll im folgenden berichtet werden. 


Es handelt sich um ein jetzt 2 Jahre 8 Monate altes Miidchen, 
welches im vergangenen Jahre dreimal (27.5.—31.5, 27.7—18.8, 
30.12.1941—10.1.1942) im hiesigen Krankenhaus zunichst wegen 
ausgedehnter Hautblutungen sowie einmal wegen schweren Nasen- 
blutens stationiir behandelt worden war. Die Eltern sind angeblich 
gesund. Die Patientin ist das jiingste von 6 Geschwistern. 1 ist 
ein jetzt 15juihriges Midchen, gesund. 2, 3 und 4 waren vorzeitig 
geborene Knaben, welche siimtlich 8—18 Stunden nach der Geburt 
starben, nach Aussage der Mutter an »Lebensschwiiche<«. Dass 
dieselben irgendwelche Blutungssymptome aufgewiesen hitten, ist 
jedenfalls nicht bekannt. Das 5. Kind schliesslich ist ein jetzt 
lljihriger Knabe, der seit 1935 an Zuckerkrankheit leidet (mit 
Insulin behandelt) und zur Zeit in einer Lungenheilstitte fiir Kinder 
wegen Hilustuberkulose stationir behandelt wird. Die Mutter hat 
méglicherweise eine leichte Neigung zu »blauen Flecken« in der 
Haut nach geringfiigigen Traumen, hat aber sonst, ebensowenig 
wie die iibrigen Familienmitglieder, keinerlei gesteigerte Blutungs- 
tendenz aufgewiesen. Auch in der sonstigen Verwandtschaft ist 
von einer solehen nichts bekannt. Blutsverwandtenehen sind, 
soweit sich das feststellen laisst, nicht vorgekommen. 

Die Patientin wurde am 19.6.1939 rechtzeitig geboren und 


wog da 3720 g. Sie wies schon bei der Geburt eine Reihe von 
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Hautblutungen auf, welche 7 Stunden spiter erheblich zugenommen 


hatten, und nun wurde auch beobachtet, dass sie aus der Vagi 
blutete. 3 Tage spiter trat Bluterbrechen auf und am 6. Ta 
nach der Geburt Himaturie. Bei den Injektionen, welche « 
Kind erhielt, wurde bemerkt, dass es aus den Stichkani| 
lange und anhaltend blutete. Es entwickelte sich rasch eine schw: 
Aniimie (Hb. 30 %, rote Blutkérperchen 1,26 Mill.) und der Zusta 
war geradezu bedrohlich. Sowohl weisses Blutbild wie Throm) 
zytenzahl waren bei einer Anzahl von Untersuchungen nor 
(abgesehen von einem etwas uiedrigen Thrombozytenwert 
einer Gelegenheit, 142000). Unter Behandlung mit wiederholt 
intravenésen Bluttransfusionen, intramuskuliren Blutinjektio1 
sowie Ascorbitrin, Kalk und Ferro 66 besserte sich indessen 
Zustand nach und nach, die Blutungen nach aussen hoérten 
wenn auch nach wie vor einige neue Hautblutungen auftrat 
und die Blutwerte begannen zu steigen. Als die Patientin 
Alter von 3 Wocben die Entbindungsanstalt verliess, hatte 
einen Hb.-Wert von 65 %, wihrend die roten Blutkérperchen 
Mill. betrugen. Ferro 66 wurde zu Hause weitergegeben. 

Der Zustand war in der folgenden Zeit im grossen gan: 
befriedigend. Das Kind erhielt 8 Monate lang die Brust, bek: 
Apfelsinensaft und C-Vitamintabletten seit dem Alter von 4 Monat 
und nahm gut zu, fast zu gut, so dass es im Alter von 5'/2 Mo. 
ten 8,2 kg wog. Es bekam die ersten Ziihne im Alter von 6 
Monaten, lief mit 12, und auch die geistige Entwicklung ver! 
normal. 9 Tage nach der Entlassung aus der Entbindungsanst 
suchte die Mutter mit dem Kinde die hiesige Poliklinik a 
eigentlich deshalb, weil sie einige Blutstreifen im Stuhl des Kin 
bemerkt hatte. Das Kind sah da recht blass und mitgenomn 
aus, hatte aber nur etliche unbedeutende Petechien. Der Hb.-W 
betrug 56% (Zeiss), die roten Blutkérperchen 2,81 Mill., « 
weissen 8400 mit 7 % eosinophilen, sonst war die Zusammens 
zung normal. Es wurde Aufnahme ins Krankenhaus zwei 
niherer Ermittelung empfohlen, da aber die Eltern hierauf ni 
eingingen, war man gezwungen, dies aufzuschieben. Das Ki 
erhielt 20 ccm Blut (von der Mutter) intramuskulir, und bei d 
nichsten Untersuchung 1 Woche spiiter waren die Blutwerte a 
70 %, rote Blutkérperchen 3,82 Mill. gestiegen. Die Anzahl « 
Thrombozyten betrug 355 000. 

In den niachsten zwei Jahren sahen wir das Kind jeden o: 
jeden zweiten Monat in der hiesigen Poliklinik; einige Male war 
kleine Blutbeimengungen im Stuhl bemerkt worden, bei ei! 
Gelegenheit hatte es Erbrechen mit einem Blutstreifen geha! 
Der Allgemeinzustand war gut, aber das Kind wies praktis 
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immer Hautblutungen auf, teils kleine, punktformige Petechien, 
teils gréssere Ekchymosen. Die Routineuntersuchung des Blutes 
ergab stets normale Werte, und was speziell die Thrombozyten 
betrifft, so hielten sich diese zwischen den Grenzwerten 170 000 
und 355 000. 

Erst im vergangenen Jahre bot sich die Gelegenheit, das Kind 
im Krankenhause zu untersuchen, wo es zweimal zunidchst wegen 
Hautblutungen und einmal wegen schwerer Epistaxis stationdr 
behandelt wurde. Es hatte dabei immer mehr oder minder zahl- 
reiche Hautblutungen. Als es wegen Nasenblutens aufgenommen 
wurde, konstatierte man besonders gehiufte, 50-dregrosse und 
gréssere Sugillationen, welche namentlich an Partien lokalisiert 
waren, wo die Haut direkt auf einer Knochenkante oder einem 
Knochenvorsprung aufliegt, wie am unteren Brustkorbrand, an 
den Spinae iliacae, der Symphyse (hier eine gréssere Blutung in 
Form eines Dreiecks mit 4—5 cm langen Seiten), den Proc. 
spinosi usw. Diese Sugillationen, welche eine dunkel-graublaue 
Farbe hatten, fiihlten sich bei der Palpation wie hart infiltriert 
an (wohl infolge von Gerinnung des Blutes in den Geweben) und 
waren nicht von einer grésseren Zone mit verfirbter Haut um- 
geben. Neben den beschriebenen Ekchymosen lagen meist kleine, 
punktférmige, mehr hochrote Petechien vor, namentlich an den 
seitlichen Halspartien, volar an den Armen, stellenweise auch 
an den Unterschenkeln und in den Kniekehlen. Bei einer Gelegen- 
heit handelte es sich, wie gesagt, um eine hartnickige Sicker- 
blutung aus der Nase, welche ca. 10 Stunden angehalten und zu 
einer recht ausgesprochenen Animie gefiihrt hatte, als das Kind 
in das Krankenhaus gebracht wurde, die aber nach Tamponade 
und intramuskulirer Blutinjektion (30 cem) sowie Manetol ziemlich 
prompt zum Stehen kam. Irgendwelche Schleimhautblutungen 
sind sonst hier nicht beobachtet worden, insbesondere das Zahn- 
fleisch ist stets blass und von fester Konsistenz gewesen. Der 
Ernéhrungszustand war gut. Die inneren Organe wiesen keine 
pathologischen Besonderheiten auf, und speziell die Milz war nie 
palpabel. Biutungen in den Augenhintergrund lagen nicht vor, 
und der Urinbefund war normal. 

Die im Zusammenhang mit dem Nasenbluten entstandene 
Aniimie — Hb. 53 %, rote Blutkérperchen 3,48 Mill. — ging auf 
Fe-Medikation rasch zuriick. Bei den wiederholten Blutunter- 
suchungen, welche wihrend der verschiedenen stationiren Be- 
handlungen des Kindes vorgenommen wurden, erhielt man sonst 
vollstindig normale Werte auch in bezug auf die weissen Blut- 
kérperchen und die qualitative Zusammensetzung derselben (ab- 
gesehen von einer hin und wieder konstatierten leichten Vermeh- 
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rung der eosinophilen Zellen bis 5,5 %). Die Thrombozyten wiesen 
bei haiufigen Zihlungen Werte zwischen 205 000 und 345 000 aut 
Wiahrend die Anzahl somit stets normal war, liess das qualitati 
Bild gewisse Abweichungen erkennen, in erster Linie in Form v 
Anisozytose, bei der Mikrothrombozyten vorherrschten, obglei 
auch vereinzelte Riesenexemplare, wie man sie sonst selten sie 
gefunden wurden (s. Abb., in der der eine Thrombozyt einen ung 
fihr dem eines Lymphozyten entsprechenden Durchmesser, 7—8 
hat). Dozent NorpEeNnson hatte die Giite, eine Messung d 
Thrombozyten vorzunehmen, wobei er einen mittleren Durchmess 
von 2,1 » mit einer Streuung von 0,85—3,4 ». fand (die spirlich 
vorkommenden grésseren Formen sind offenbar der Zihlung e1 
gangen). Man wurde ferner dadurch iiberrascht, dass die Throm! 
zyten nicht zu grésseren oder kleineren Haufen agglutiniert lag: 
was sonst gewohnlich ist, sondern sich so gut wie ausschliessli: 
gesondert liegend gleichmissig iiber das Priiparat verteilten. 
waren oft auffallend blass gefirbt, zeigten nicht selten eine spirlic 
Granulierung, und in vereinzelten Blutplittchen sah man Vakuol 

Eine Sternalpunktion wurde von Dozent NorpEnson freun 
lichst ausgefiihrt, und zwar 5 Tage nach der Aufnahme des Kind 
wegen des schweren Nasenblutens. Das zellreiche Priiparat zeig 
eine normale Myelopoese, wiihrend die Erythropoese das Bild ein 
starken Hyperplasie bot. Das Retikel war ebenfalls hyperplastis: 
vor allem sprang die Zunahme der phagozytierenden Zellen in d 
Augen. Von besonderem Interesse ist, dass die Megakaryozyt 
erheblich vermehrt waren, sonst aber keinerlei Anomalie aufwiese 
NORDENSON folgert, dass die recht ausgesprochenen Veriinderung: 
wahrscheinlich als sekundiir reaktiv zur Blutung aufzufassen sin 

Die Untersuchung der Kapillarresistenz, Blutungszeit, Geri 
nungszeit und Gerinnselretraktion wurde alle drei Male vorg 
nommen, als die Patientin im Krankenhause behandelt wurd 
wobei sich in allen Punkten iibereinstimmende Resultate ergab: 
Die Hesssche Probe (80 mm 3 Min. lang) machte eine betriichtli: 
herabgesetzte Kapillarresistenz ersichtlich: in einem Gebiet n 
dem Durchmesser 3 em entstanden 45 bzw. 25 und 43 Petechie 
Die Blutungszeit war stark verliingert: 22'/2 bzw. 26 und 38 Min 
wihrend die Gerinnungszeit (mit der Petrénschen Methode bestimn 
normale Werte, 4—7 Min., aufwies. Eine Koagelretraktion fehl 
dagegen stindig; selbst nach 5tiigigem Abwarten war nicht d 
geringste Spur von Serum zu sehen. 

Der Prothrombingehalt erwies sich bei einer Anzahl von. Unt 
suchungen (nach QuicK-LEHMANN) als normal (nur bei einer G 
legenheit erhielt man einen so niedrigen Wert wie 60 Sek., Ind 
37 entsprechend). Es sei besonders bemerkt, dass die Patienti 
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als sie mit einer bedrohlichen Epistaxis aufgenommen wurde, eine 
so giinstige Prothrombinzeit wie 18 Sek. hatte, welche einem 
Prothrombingehalt entspricht, der den Normalwert fiir den Tag 
sogar iibersteigt (Index 111). 

Das Plasmaeiweiss war sowohl quantitativ wie qualitativ normal 
und hatte folgende Zusammensetzung: Albumin 4,5 %, Globuline 
1,7 %, Fibrinogen 0,5 %. Der Blutkalk betrug 9 mg/ %. 

Die Mikrosenkungsreaktion war gelegentlich der Aufnahme 
der Patientin wegen Nasenblutens erhéht, 34 mm, lag aber sonst 
zwischen 7 und 16 mm. Blutgruppe A. Schliesslich kann erwéhnt 
werden, dass die Wa.R. (auch bei der Mutter) negativ war, und 
dass die Patientin tuberkulinnegativ ist. 


Epikrise. Es handelt sich also hier um ein 2°/4 Jahre altes 
Miidchen, welches schon bei der Geburt eine ausgesprochene 
hiimorrhagische Diathese mit bedrohlichen Blutungen (Genital- 
blutung, Bluterbrechen, Hiimaturie) aufgewiesen hatte, deren 
Folge eine starke Aniimie war. Nach wiederholten Bluttrans- 
fusionen erholte sich zwar die Patientin, aber die hiimorrha- 
gische Diathese bleibt seitdem bestehen und iiussert sich haupt- 
siichlich in einer Neigung zu Hautblutungen, welche entweder 
spontan (Petechien) oder nach geringfiigigen Traumen (Ekchy- 
mosen) auftreten; die gewohnliche Lokalisation der letzteren 
iiber Knochenkanten und -vorspriingen ist ein direkter Hinweis 
auf die genetische Bedeutung unvermeidlicher leichter Traumen. 
Im Alter von 2 Jahren bekam sie eine schwere Epistaxis, welche 
nach einer intramuskuliiren Blutinjektion prompt zum Stehen 
kam, nachdem sie 10 Stunden gedauert und zu einer recht 
ausgesprochenen Aniimie gefiihrt hatte. 

Von den objektiven Befunden verdienen die folgenden be- 
sondere Erwiihnung: bis auf eine rasch voriibergehende post- 
hiimorrhagische Aniimie normales Blutbild, normale Anzahl 
Thrombozyten, welche Indessen gewisse qualitative Abweichungen 
(Anisozytose, Mikrothrombozyten und vereinzelte Riesenformen) 
aufwiesen, ausgesprochene Sprédigkeit der Kapillaren, erheblich 
verlingerte Blutungszeit, vélliges Fehlen der Gerinnselretraktion, 
aber normale Gerinnungszeit. Ferner kann hinzugefiigt werden, 
dass das Sternalmark neben einer Hyperplasie der Erythropoese 
eine bedeutende Zunahme der Megakaryozyten, sonst aber keine 
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Abweichungen beziiglich dieser erkennen liess, und dass d 
konstatierten Veriinderungen wahrscheinlich als Ausdruck eine: 
posthiimorrhagischen Reaktion aufzufassen sind.’ 


Welche diagnostischen Erwdgungen werden nun von diese 
Krankheitsbild veranlasst? Die Ursachen einer himorrhagisch« 
Diathese sind bekanntlich vielfiltig. Dass eine Avitaminos¢ 
es wiirde sich da in erster Linie um C- und K-Mangel hande 
— die iitiologische Unterlage bilden kénnte, diirfte wohl a 
ausserhalb der Grenzen des Méglichen liegend zu erachten sei 
Ganz abgesehen davon, dass typische C-Mangelsymptome, w 
Auftreibung der Epiphysen und Rippenknochenknorpelgrenz 
usw. fehlten, sieht man ja eine Mor.ier-Bartowsche Krai 
heit allerfriihestens im 3. Lebensmonat. Die Anamnese lief 
nicht den geringsten Beleg fiir die Annahme, dass sich in d 
folgenden Zeit eine C-Hypovitaminose entwickeln konnte, ( 
das Kind 8 Monate lang die Brust bekam (die Mutter hat 
die iibliche gemischte Kost) und ausserdem vom Alter von 
Monaten an einen Extrazuschuss von Vitamin C in sowo 
synthetischer wie natiirlicher Form erhielt. Die Kost war au 
weiterhin in dieser Beziehung vollwertig. Es liess sich fern 
mittels der Dichlorphenol-Indophenolmethode, welche wiihrer 
des ersten Krankenhausaufenthalts angewandt wurde, ei 
gewisse Ausscheidung von Askorbinsiiure im Urin (ca. 2 mg 
konstatieren. 

Ebensowenig wire die Annahme eines K-Mangels begriindet 
Freilich wurde dieser Fall zunichst als ein Morbus haemo 
rhagicus neonatorum aufgefasst — es war in der Zeit, bevor sic 
die Prothrombinbestimmungen mehr allgemein eingebiirge) 
hatten —, und der Fall wurde auch seinerzeit (im Herbst 193% 
von Dr. Routr FAuravs’ als ein Beispiel fiir diese Erkrankun;: 
wenn auch mit ungewoéhnlichem Verlauf, vor der obstetrisc! 
gynikologischen Sektion angefiihrt. Es sei jedoch besonde1 
betont, dass sich FAuraus unter Vorbehalt hinsichtlich d: 

* Anmerkung bei der Korrektur: Eine erneute Sternalpunktion 1 Jal 


spiiter ergab ein sehr zellreiches Priparat mit zahlreichen Megakaryozyt 
und auffallender Eosinophilie, sonst aber nichts Pathologiscbes (NORDENSON 
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Moglichkeit irgendeiner selteneren Form von himorrhagischer 
Diathese, beispielsweise einer Art von Thrombopathie, iiber den 
Fall geiiussert hat. Simtliche bei diesem Fall vorgenommenen 
Prothrombinbestimmungen haben (mit einer einzigen Ausnahme) 
vollig normale Werte ergeben, auch wiihrend im Gange befind- 
licher Epistaxis, und ebensowenig hatte Vitamin K, welches 
einige Male probatorisch gegeben wurde, den geringsten Ein- 
fluss auf die Blutungstendenz. Zieht man noch in Betracht, 
dass die Gerinnselretraktion bei der Hypoprothrombiniimie 
(ebenso wie beim Skorbut) ziemlich normal zu sein pflegt, so 
erweist sich die Annahme einer solchen als iitiologischer Faktor 
bei unserem Falle als véllig unbegriindet. 


Ab und zu einmal kénnen hormonale Stérungen (wie in 
der Pubertit, Praemenstruum), gewisse Infektionen und Ver- 
giftungen (Anilin, Nitrobenzol) eine himorrhagische Diathese 
auslésen, aber ein Grund, diese Faktoren in die Erérterung 
einzubeziehen, liegt doch in diesem Falle nicht vor. Die 
ScHoENLEIN-Henocusche Purpura, die ja eher als eine trans- 
sudativ-exsudative Diathese als eine hiimorrhagische aufzu- 
fassen ist, verliuft seltener mit Blutungen nach aussen, 
macht aber fast immer Gelenkerscheinungen, und ausserdem 
bekommen die Hautmanifestationen leicht einen urtikariellen 
Kinschlag. Eine Verlingerung der Blutungszeit oder Stérung 
der Gerinnselretraktion kommt nicht vor, was die wichtigsten 
Argumente gegen diese Diagnose sind. 

Ebensowenig kann eine symptomatische Purpura bei Bluter- 
krankungen (Animie, Leukiimie usw.) in Betracht kommen, da 
der Blutstatus bei vielfachen Untersuchungen ganz normal 
befunden wurde (bis auf gelegentliche posthiimorrhagische 
Aniimie, Linksverschiebung und eine leichte Eosinophilie) und 
die Sternalpunktion keinerlei Beleg hierfiir lieferte. 

Es bleibt somit nur noch eine Gruppe von Blutungsleiden 
iibrig, die Diathesis himorrhagica im eigentlichen Sinne, bei 
der eine familiire oder wenigstens angeborene funktionelle 
Kigenart der Koérperzellen oder gewisser Organe vorliegt, und 
wo diese Anlage in der Hauptsache die Schuld an den Krank- 
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heitserscheinungen, d.h. den Blutungen, triigt, so dass dies 
spontan oder nach ganz geringfiigigen Traumen zustande z 
kommen scheinen (Care.’). Zu dieser Gruppe gehdéren di 
Hiimophilie, die angeborene Afibrinogeniimie, die essentiel| 
Thrombopenie und die hereditiiren Thrombopathien. 

Was die echte Hdmophilie betrifft, so konnte man geneig 
sein, diese schon aus dem Grunde auszuschliessen, dass d: 
Kind weiblichen Geschlechts war, bei welchem man ja keine 
manifesten hiimophilen Symptomen zu begegnen pflegt. D 
man jedoch heutzutage nach ScHtorssmann” und auch Lé 
GREN” zu der Anschauung gelangt zu sein scheint, dass au 
die Konduktoren in gewissen Fiillen manifeste, wennglei: 
leichtere Blutungssymptome aufweisen kénnen, verdient d 
Erkrankung immerhin eine Erwihnung. Dieselbe wird rezess 
geschlechtsgebunden nach bestimmten, wohlbekannten Gesetz 
vererbt, aber die Méglichkeit nicht hereditiirer, sog. sporadisch: 
Fille lisst sich doch nicht bestreiten. Auch in einer Blute 
familie muss ja die Krankheitsanlage irgendwann zum erst 
Male aufgetreten sein, und die Médglichkeit einer Mutatio: 
besteht wohl immer (Léraren). Was indessen im vorliegend: 
Falle entschieden gegen Hiimophilie spricht, das ist neben d 
Sprédigkeit der Kapillaren und der aufgehobenen Gerinns« 
retraktion die betriichtlich verliingerte Blutungszeit bei no 
maler Gerinnungszeit, also ein Sachverhalt, welcher der gera: 
Gegensatz von dem bei der echten Hiimophilie ist. 

Kin fvbrinogenmangel kann sich in Ausnahmefiillen als di 
Ursache einer chronisch rezidivierenden Purpura erweisen. 8 


berichten Guanzmann?? 


und Mitarbeiter eingehend iiber ein¢ 
Fall von kongenitaler Afibrinogeniimie bei einem 3jiihrig« 
Knaben mit starker Blutungsneigung; von diesem Patient: 
stammende Blutproben waren noch nach 24 Stunden fiiissic 
ohne die geringste Gerinnungstendenz. Schon auf Grund di 
normalen Menge und Zusammensetzung des Plasmaeiweiss: 
kann ein derartiger Zustand bei unserem Falle unmittelba 
ausgeschlossen werden. 

Die essentielle thrombopenische Purpura (Morbus maculos\ 
Werunor!) kann in seltenen Fillen schon beim Neugeborene! 
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liese erstmalig auftreten, und wir waren kiirzlich in der Lage, einen 
2 au derartigen Fall im hiesigen Krankenhause zu beobachten. Aus 
die der Srrémschen'' Zusammenstellung iiber thrombopenische 
ielle Purpura wiihrend des ersten Lebensjahres (1937) geht hervor, 
dass 5 von 13 Fillen (+2 eigene) kongenital waren, wobei 
eigt sich in 3 Fiillen Thrombopenie auch bei der Mutter konstatieren 
das liess. Bei dieser Erkrankung besteht sowohl eine verliingerte 
nen Blutungszeit als auch eine aufgehobene Gerinnselretraktion, 
Dis oft aber auch eine Milzvergrésserung sowie, was fiir die Diagnose 
03 entscheidend ist, eine mehr oder weniger ausgesprochene Throm- 
1Ci1 bopenie. Die Thrombozyten, welche durchschnittlich grésser 
ic! als normal sind (4,8 », s. Norpenson*’), mit einer stiirkeren 
di Gréssenvariation (2—10,5 ), weisen auch andere morphologische 
S1\ Storungen auf und sind als funktionell minderwertig zu be- 
en trachten. 
1e7 Die Thrombopenie allein ist nicht, wie Franx'* annahm, 
e] der »Ariadnefaden«, der aus dem Labyrinth der hiimorrha- 
e] gischen Diathesen herausfiihrt, »sondern nur ihre Verbindung 
pn mit dem qualitativen Thrombozytenblutbild, wobei diesem 


Pl wieder, wie bei den Leukozyten, die ausschlaggebende Rolle 
er zukommt« (Arnetu’). 
p In letzter Zeit ist eine Gruppe von himorrhagischen 
1° Diathesen abgegrenzt worden, welche eben von einem qualitativ 
defekten, wenngleich zahlenmiissig normalen Thrombozyten- 
bestand gekennzeichnet werden, die hereditdren Thrombopathien. 
le Im ilteren Schrifttum begegnen wir diesem Zustand oft unter 
[ der Bezeichnung Pseudohimophilie, sofern er nicht mit Hiimo- 
n philie verwechselt wurde. Der erste, welcher eine derartige 
Affektion beschrieb, war Guanzmann®, der 1918 iiber ein here- 
ditiires Blutungsleiden in 9 Familien mit Manifestationen in 
2—3 Generationen berichtete, welche in gewissen Fillen auf 
einer Thrombopenie (= Morbus maculosus Wer.uor!), in an- 
deren auf einer sog. Thrombasthenie beruhten. Bei den letzteren 
konnte GLanzmMann durch sorefiltige Blutuntersuchungen eine 
funktionelle Minderwertigkeit der in normaler Anzahl vorkom- 
menden Thrombozyten nachweisen, welche auch eine Reihe 
von morphologischen Abweichungen zeigten (Anisozytose, Dege- 
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nerationsformen mit spiirlicher Granulierung, Riesenforme: 
basophile Jugendformen ohne Granulierung). Durch Arbeite 
namentlich von v. WiLLEBRAND'* 
und NagGE.i sind drei weitere Typen von hereditiirer Thromb 
pathie entdeckt und beschrieben worden, so dass man zur Ze 
folgende vier verschiedenen Formen unterscheidet: Throm 


, Morawirz 


asthenia GLanzmany, konstitutionelle Thrombopathie v. W111 
BRAND-J iRGENS, Thrombopathie Typus (= GiranzmMan> 
und Thrombopathie Typus Jircens. Gemeinsam i 
allen diesen die Hereditiit; die Vererbung soll dominant, ab: 
nicht geschlechtsgebunden sein, wenn auch die Erblichkeit 
verhiltnisse nicht immer geklirt worden sind. Der Kran! 
heitszustand wird durch beide Geschlechter iibertragen, ab 
Frauen erkranken hiiufiger als Miinner (ausser beim Typ 
NakGELI, wo die Frequenz etwa die gleiche sein soll) un 
pflegen auch die schwereren Krankeitserscheinungen aufz 
weisen. In v. Thrombopathiefamili 
von der Insel Aland, welche 23 Bluter enthielt, waren nicl 
weniger als 16 Fraven, und Girrin”’ veréffentlichte einen Fal 
bei dem die Erkrankung Frauen in 4 Generationen betroffe: 
hatte und von diesen iibertragen worden war. 

EKinige sporadische Fille sind beschrieben, niimlich solch 
von konstitutioneller Thrombopathie (z. B. von Morawrrz un 
Jircens?®, und Grrrin®® hat u.a 
iiber einen Fall von »hemorrhagic disease<« bei einem Qjihri 
gen Miidchen mit Symptomen seit dem Alter von 14 Monate: 
berichtet, welcher am ehesten ein Beispiel fiir einen sporad 
schen Fall von Thrombopathie Typus Nagce i zu bilden scheint 

Das klinische Bild wird von Haut- und Schleimhautbh 
tungen beherrscht, welche oft (aber nicht immer) im Klei: 
kindesalter einsetzen (im 2.—3. Jahre, wenn das Kind infole 


seiner Bewegungslust Traumen mehr ausgesetzt zu sein bi 
ginnt), bisweilen jedoch nicht eher als in der Pubertiit. Nac! 
v. hat sich die konstitutionelle Thrombopathi: 
vereinzelte Male im Alter von einigen Wochen manifestiert 
aber ein sicherer Fall von Trombopathie mit Blutungen be 
reits bei der Geburt ist meines Wissens bisher nicht beschrieben 
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FALL 


VON THROMBOPATHIE 


Tab. 1. 


Differentialdiagnose der hereditiiren Thrombopathien 


(im wesentlichen nach CaTeEt). 


Viihrende 
klinische 
Symptome 


Milz 


Erbgang 


Blutungszeit 


Thrombose- 
zeit 
Gerinnungs- 
zeit 
Gerinnsel- 
retraktion 
Thrombo- 
zytenzahl 


Thrombo- 
zytenform 


Thrombo- 
zytenagglu- 
tination 

RUMPEL- 
LEEDE 


Thrombasthenia | Konstitutionelle 


GLANZMANN | Thrombopathie 


Typus 
JURGENS 


Haut- und 


Schleimhaut- 


blutungen 


(Nasenbluten) 
Gelenkblutun- 


gen fehlen 


nicht vergréssert 


dominant 


normal 


normal 


verzogert bzw. 


aufgehoben 


normal 


Anisozytose, 


Mikropliattchen, 
Degenerations- 


formen 


gut 


stark positiv 


Hautblutungen, 


vor allem 
Schleimhaut- 
blutungen 


‘Nasenbluten) 


Gelenkblu- 
tungen 
sehr selten 


nicht vergréssert| nicht ver- 


dominant 


stark verlingert! stark ver- 


stark verlingert| 


normal 


normal 


normal 


normale Formen| Degenera- 


sehr schlecht 


schwach positiv| positiv 


Hautblutun- 
gen 


nicht ver- 
groéssert 


dominant 


normal 
verliingert 
normal 
normal 
normal 


normal 


wenig ver- 
zogert 


stark positiv 


worden. (Im ilteren Schrifttum verdéffentliche Fille von he- 
reditiiren Blutungsleiden bei Neugeborenen z. B. von Kenrer, 
oft fiir uns nicht verwertbar, da 
Angaben iiber Thrombozytenzahl, Blutungszeit usw. fehlen; 
ausserdem wird hiufig die Frage in den Mittelpunkt geriickt, 


s. v. WILLEBRAND", sind 


14 


ob nicht eine Hypoprothrombiniimie der Erkrankung zugrunde 
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liegen kénnte.) Den verschiedenen Thrombopathieformen o 
meinsam ist eine mehr oder weniger ausgesprochene Spi 
digkeit der Kapillaren, wihrend die Gerinnungszeit norm 
ist und Milzvergrésserung stets fehlt. Die Merkmale der ei 
zelnen Typen werden im iibrigen aus dem hier eingefiigt: 
Schema nach Caret® ersichtlich. 

Man findet also bei Thrombasthenie eine Aufhebung (od 
Verzégerung) der Gerinnselretraktion, bei der konstitutionel|; 
Thrombopathie eine verliingerte Blutungszeit und schlech 
Thrombozytenagglutination, wiihrend bei der 
Thrombopathie siimtliche diese Symptome vorhanden sind. | 
letzteren Falle ist ausserdem das qualitative Thrombozytenbi 


in einer Weise veriindert, welche eine weitgehende Ubereinsti: 


mung mit der Sachlage bei der Thrombasthenie zeigt. Bei 
Typus Jiraens fehlen alle die erwihnten Symptome, und d 
klinische Bild wird von Gefiissstérungen beherrscht, wesha 
man einigermassen im Zweifel sein kann, ob der Krankheit 
zustand iiberhaupt zu den Thrombopathien gerechnet werd: 
soll; Guanzmann*™ hat auch diese Form nicht unter die Bh 
tungsleiden auf Grund einer Funktionsstérung der Thromb: 
zyten eingereiht (Lehrbuch der Kinderheilkunde 1942). Ji: 
GENS beschrieb tiber 10 Fiille aus Mitteldeutschland, bei wi 
chen sich die Anlage durch 3 Generationen zuriickverfolge 
liess. Diesem Zustand scheint sich die von Davis**** o 
schilderte hereditiire Purpura simplex eng anzuschliesse: 
welche in 27 Familien durch 1—3 Generationen bei insg 
samt 88 Personen, davon 84 Frauen beobachtet worden wa 
(in 2 Familien lag indessen gleichzeitig eine hereditiire Tel: 
angiektasie vor). In einer Beziehung soll jedoch bei der Ji‘ 
GcENsschen Thrombopathie eine defekte Thrombozytenfunktic 
bestehen, niimlich in Form von verzégerter Thrombenbildun 
verlingerter Thrombosezeit. Fiir die diesbeziigliche Unte 
suchung haben Morawitz und Jircens’® einen besondere 
Apparat, das Kapillarthrombometer, konstruiert, welcher ein 
isolierte Priifung der Thrombenbildungstendenz des Blutes unt: 
volliger Ausschaltung des methodisch schwer zugiingliche 
Gefassfaktors und auch des Gerinnungsprozesses erméglicht 
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Der Apparat besteht aus zwei paraffinierten Glasbehaltern, 
welche mittels eines auswechselbaren Kapillarrohrs miteinander 
in Verbindung stehen und in ein Wasserbad von 18° getaucht 
sind. Im oberen Teil der Behilter liuft je eine von einem 
Elektromotor getriebene Kolbenpumpe. Die zu untersuchende Blut- 
probe (man braucht etwa 10 cem) wird im Wasserbad gekiihlt, 
bevor sie in den einen Behilter gebracht wird. Darauf wird der 
Apparat in Gang gesetzt, wobei das Blut durch das Kapillarrohr 
hin und her gepresst wird. Hierbei entsteht ein sich von den 
(aufgerauhten) Kapillarwinden her stetig vergréssernder Trom- 
bus, der das Kapillarlumen verengt und schliesslich ganz ver- 
stopft. Infolgedessen tritt in dem geschlossenen System eine 
Drucksteigerung ein, welche bei vollstaéndigem Verschluss maxi- 
mal wird und an mit den Behiltern verbundenen Quecksilber- 
manometern abgelesen werden kann. Die Zeit vom Beginn des 
Versuchs bis zur vollstiindigen Verstopfung der Kapillarrohrs 
gibt die Thrombosezeit an. Normalerweise betriigt diese 4 Min., 
mit beginnender Thrombenbildung nach ca. 2 Min. Bei ge- 
wissen Fallen von funktioneller Verinderung der Thrombozyten 
(essentielle Thrombopenie, konstitutionelle Thrombopathie) liegt 
eine betrichtlich verlingerte Thrombosezeit vor, bis 30-—60 Min. 
3ei Thrombasthenie und NAEGELIscher Thrombopathie scheint die 
Untersuchung iiberhaupt noch nicht ausgefiihrt worden zu sein. 


Da aus den obigen Anfiihrungen klar hervorgehen diirfte, 
dass unser hier beschriebener Fall mit seiner angeborenen 
hiimorrhagischen Diathese, Sprédigkeit der Kapillaren und 
»astenischem« Thrombozytenbild bei normaler Gerinnungszeit 
unter die Thrombopathien einzureihen ist, fragt man sich, zu 
welcher Gruppe derselbe ehestens gehért. Bei Priifung des 
Falles an Hand des vorstehend wiedergegebenen Schemas 
findenen wir, dass derselbe sich zwanglos unter die Kategorie 
»Thrombopathie Typus Narexrri« einordnen liisst, ein Zustand, 
mit dem sich der Symptomkomplex so vollig deckt, dass wir uns 
fiir diese Diagnose entschlossen haben (verlingerte Blutungs- 
zeit, aufgehobene Gerinnselretraktion). Zwar konnte die Unter- 
suchung der Agglutinationsfihigkeit der Thrombozyten nicht 
lege artis (nach Jireens und Naumann” im hingenden Trop- 
fen) ausgefiihrt werden, aber nach Massgabe unserer Aus- 
strich-Priiparate, in welchen die Trombozyten fast ausschliess- 
lich gesondert lagen, erscheint dieselbe herabgesetzt. Die Be- 
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stimmung der Thrombosezeit musste zu unserem Bedaue: 
gleichfalls unterbleiben, da ein Kapillarthrombometer hier: 
lande leider nicht zur Verfiigung steht. 

Dass wir zunichst hinsichtlich der Differentialdiagn 
etwas im Zweifel waren, und zwar gegeniiber der Thron 
asthenie, beruht darauf, dass im Schrifttum widerspreche: 
Angaben iiber die Blutungszeit bei dieser Erkrankung 
macht worden sind. Wihrend eine Reihe Autoren, wie 
~Norpenson?”’, di 
als verliingert bezeichnen, betont Guanzmann®™ selbst a 
driicklich, sowohl in der Originalarbeit vom Jahre 1918 
auch im »Lehrbuch der Kinderheilkunde« 1942, dass dies: 
normal sei, und die gleiche Angabe finden wir auch 
Care.®, und Da die Ansi 
des ersten Beschreibers dieses Krankheitsbildes wohl als ri 
tungsgebend zu betrachten ist, ergibt sich, dass unser Fx 
bei dem die stark verliingerte Blutungszeit eins der Kardin 
symptome darstellte, kaum der Thrombasthenia Guanzma 


angereiht werden kann. 

Da, wie aus Vorstehendem ersichtlich wird, derselbe s 
ehestens der NaxrcGeuischen Thrombopathie anschliesst u 
damit der erste als solcher ausserhalb der Schweiz beschrieb: 
einschligige Fall ist, sei hervorgehoben, dass in bezug auf « 
Systematik der Thrombopathien sicherlich noch nicht das let: 
Wort gesprochen ist, sondern dass neue Formen entde: 
werden kénnen, welche eine Erweiterung oder Umarbeitu 
des Einteilungsschemas erforderlich machen.’ 

Der Umstand, dass die Thrombopathien erbliche Stérung 
sind, welche sich sogar dominant vererben sollen, veranlas 
uns, den Ergebnissen der Untersuchung der Angehérigen d 
Kindes mit grossem Interesse entgegenzusehen. Abgesel 
davon, dass die Mutter seit ihrer Jugend relativt leicht na 

* So fand z.B. WEISFELT* bei einem Fall von himorrhagischer | 
these bei einer 26jihrigen Frau, welcher unter Erscheinungen einer Blut 
in den Herzbeutel ad exitum kam, eine verliingerte Gerinnungszeit so 
eine Hemmung der Gerinnselretraktion, was ihn dazu veranlasste, den | 
als eine neue Form von Thrombasthenie zu klassifizieren, » welche Sympto 
der Thrombasthenie und Hiimophilie vereint«. 


+ 
i 
y 


ern 


EIN FALL VON THROMBOPATHIE 267 


geringfiigigen Traumen »blaue Flecken« in der Haut be- 
kommen soll, kam weder bei den Geschwistern noch, soweit 
bekannt, in der iibrigen Verwandtschaft eine abnorme Blu- 
tungsneigung vor. Bei den Untersuchungen der Eltern und 
der beiden Geschwister liess sich auch in bezug auf Blut 
oder Gefiisse kein pathologischer Befund nachweisen (s. Tab. 2). 
Die Thrombozyten waren in normaler Anzahl vorhanden und 
wiesen keinerlei qualitative Abweichungen auf (abgesehen 
davon, dass sie bei dem Vater etwas gross waren). Blutungs- 
zeit, Koagulationszeit und Gerinnselretraktion waren normal 
(wenn auch die letztere bei dem Vater nicht ganz so stark 
war, wie man es gewohnlich sieht). Siimtliche Familienmit- 
glieder gehéren zur Blutgruppe A. Sehr beachtenswert ist indes- 
sen, dass nicht weniger als 3 vorzeitig geborene Geschwister 
nur wenige Stunden nach der Geburt gestorben sind; dass eine 
angeborene himorrhagische Diathese hierbei eine Rolle spielen 
kinnte, ist keineswegs undenkbar, aber anderseits unméglich 
zu beweisen. Auch der Diabetes des Bruders verdient Er- 
wihnung. Gewisse Stigmata sind also tatsiichlich vorhanden, 
wenn sich auch ein Erbzusammenhang durch diese begrenzte 
Untersuchung nicht direkt eruieren lisst. Die Entstehung 
der Erkrankung in anderer Weise als durch endogene Fak- 
toren bedingt zu erkliiren, diirfte jedoch nicht méglich sein. 
In diesem Zusammenhang kann darauf hingewiesen werden, 
dass sog. sporadische Fille von sowohl konstitutioneller Throm- 
bopathie wie Thrombasthenie beschrieben sind (letzterer jedoch 
nicht ganz iiberzeugend, s. unten). 

Was die Pathogenese betrifft, so lisst sich die Guawnz- 
mannsche® Betrachtungsweise bei der Thrombasthenie zwang- 
los auf die hier erérterte nahe verwandte Thrombopathie iiber- 
tragen. Im Mittelpunkt stehen die funktionell minderwer- 
tigen Thrombozyten, defekt vor allem in bezug auf Retrakto- 
zym, womédglich auch briichiger als normal, wodurch leicht 
Thrombokinase abgegeben wird. Das Resultat ist eine normale 
oder sogar etwas verkiirzte Gerinnungszeit, wiihrend die Re- 
traktion des Gerinnsels ausbleibt. In diesem Punkte besteht 
ein bemerkenswerter Gegensatz zur Hiimophilie, bei der die 
18* — 42647. 
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| 
Datum Weisse Neutroph. Ko- Lym- 
| Blk. Stabk. segm. sinoph. phoz. 


Mutter 


3.2. 47 


24.3. 


Schwester 
15 Jahre 


3ruder 5.3. 5 400 7 53 7 21 
11 Jahre 


Qualitatives Thrombozytenbild in siimtlichen Fallen im \ «sent } 


Thrombozyten einen normalen Gehalt an sowohl Throm! 
kinase wie Retraktozym haben sollen, aber eine gewi 
Schwierigkeit, dieselben abzugeben, und zwar infolge einer | 
pothetischen Pachydermie. Wenn ein hiimophiles Blut e 
lich gerinnt, soll die Gerinnselretraktion sich auch ziemlich 
normal abspielen. Guanzmann® zieht eine bestechende | 
rallele zwischen »asthenischen« Thrombozyten und roten Bl 
kérperchen beim hiimolytischen Ikterus auf der einen wn 
zwischen himofilen Thrombozyten und den resistenten roten 
Blutkérperchen beim Stauungsikterus auf der anderen Sei 
Die »Asthenie« der Thrombozyten setzt letzten Endes e 
funktionelle Minderwertigkeit ihrer Mutterzellen, der Me: 
karyozyten, voraus, welche bei unserem Fall erheblich verme! 
waren (vgl. z. B. die Hyperplasie der Erythropoese bei gew 
sen aniimischen Zustiinden), sonst aber keine morphologisch 
Veriinderungen aufwiesen. 


Der Verlauf der hereditiiren Thrombopathien ist exzess 
chronisch, aber in gewissem Masse wellenférmig, mit pe1 


¢ 
268 
G S8¢ 
Vater 10.1. | 6100 3,5 41 3 16,5 
15.4. 
a 30.12. 14 61 3 17 
14.4. 
5,5 35 
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Blutungs- | Hesssche 
(herg.. |Thrombo- zeit | |Gerinnsel- Probe | Blut- 
formen  zyten (DUKE) | Uhrglas Rohr __|retraktion A nzahl gruppe 
Min. 14mm | Petechien 
.PETREN | 
Durehm. 
08 | | 
| | 
220 000 2 23 6'2 | ziemlich | 2 | A 
normal 
183 000 4 14 6 normal 0 A 
0,5 | 205000 | 
4"/ 15 6 normal 1 | A 
320000 13 | normal 0 A 


| 


lichen normal, bis auf eine gewisse Anisozytose bei dem Vater. 


denweise gesteigerter Blutungstendenz; als allgemeine Regel 
gilt jedoch, dass die Diathese allmiihlich schwiicher zu wer- 
den pflegt, wenn das betreffende Individuum die mittleren 
Lebensjahre erreicht hat. Doch besteht stets die Méglichkeit 
kriseniihnlicher Exazerbationen, z. B. in Form heftigen Nasen- 
blutens (namentlich in der Sommerhitze!), Menorrhagien oder 
Metrorrhagien. So schweren Blutungen wie bei der Hiimo- 
philie soll man im allgemeinen hier nicht begegnen; der 
Verblutungstod kommt aber vor, insbesondere bei der konsti- 
tutionellen Thrombopathie, bei der in der obenerwihnten aliin- 
dischen Familie nicht weniger als 7 Frauen (von 16) durch 
Verblutung ad exitum gekommen sein sollen. Es ist indessen 
wahrscheinlich, dass eine neuzeitliche Therapie, welche die 
Mehrzahl wohl entbehren mussten, die Pyrognose erheblich ver- 
bessert hiitte. Diese diirfte bei unserem Falle — quoad 
vitam — zur Zeit schon aus dem Grunde nicht allzu pessi- 
mistisch zu beurteilen sein, dass die Patientin beim Auftreten 
alarmierender Symptome im allgemeinen unverziiglich sach- 
kundige Behandlung erhalten kann. Selbstverstiindlich wird 
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die Menarche einen iiusserst kritischen Zeitpunkt im Leb: 
der Patientin bilden, und wenn auch physiologische Genit 
blutungen sogar bei ausgesprochener hiimorrhagischer D 
these véllig normal verlaufen kénnen, muss man sich do 
hieriiber mit grosser Zuriickhaltung iiussern. Die Progn 
quod sanationem ist als ungewiss zu bezeichnen. 

Kine Prophylaxe nach eugenischen Richtlinien diirfte 


die rationellste zu empfehlen sein, und wenn auch die E 
lichkeitsverhiltnisse bei unserem Fall nicht gekliirt si 
diirfte doch spiter einmal nichts anderes iibrigbleiben, 
von der Eheschliessung abzuraten, falls diese Frage jem: 
aktuell werden sollte. Hinsichtlich der Therapie kann ma 
sich kurz fassen. Aussere Blutungen werden mit den 


lichen Hiimostyptika (z. B. Stryphnon) behandelt, und ei 
spezifische Therapie gegen das eigentliche Grundleiden ¢ 
es nicht, wenn man nicht Bluttransfusionen als eine sole 
betrachten will, welche jedenfalls eine ausgezeichnete W 
kung haben (durch Zufuhr vollwertiger Thrombozyten?). Selb 
verstiindlich muss man sich dariiber Sicherheit verschaff 
dass die C-Vitaminzufuhr hinreichend ist, da ja eine C-H 
povitaminose bei diesen Patienten ganz besonders zu hiimo 
hagischen Manifestationen disponieren muss. Leberpriiparate 
und Arsenik sind als Stimulantia fiir das himopoetische § 
stem vorgeschlagen worden. 

Havser™ berichtet iiber einen bemerkenswerten Effe 
von Vitamin K bei einer schweren hiimorrhagischen Diath« 
angeblich einer Thrombasthenia GLANzMANN. 


Es handelte sich um ein 4jaihriges Kind mit Haut- w 
Schleimhautblutungen sowie Himaturie. Die Blutungszeit iib: 
stieg 15 Min., und die Gerinnselretraktion fehlte. Eine P: 
thrombinzeit ist vor der Behandlung nicht angegeben, aber « 
Gerinnungszeit war normal. Die Thrombozytenzahl war so n 
drig wie 107500. Zwei Tage nach dem Einsetzen der Behan 
lung mit Vitamin K (als Injektionen und per os) war die Blutung 
zeit auf 2 Min. heruntergegangen, und gleichzeitig liess si 
eine deutliche Gerinnselretraktion konstatieren. Der Zustand b: 
serte sich dann, die Thrombozytenzahl stieg zu Normalwerte 
und die vor der Behandlung festgestellte Sprédigkeit der Kap 
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laren verschwand. Auf Grund der obigen Data fragt man sich, 
ob nicht méglicherweise statt einer Thrombasthenia GLANZMANN 
ein Morbus maculosus WERLHOFI vom akuten Typus (GLANz- 
MANN) vorgelegen hat. 


Derselbe Autor gibt an, bei einem anderen Fall, einem 
Fall von »nicht himorrhagischer Thrombasthenie<«, einen deut- 
lichen Kinfluss von Vitamin K auf die Gerinnselretraktion ge- 
funden zu haben, »die es ausgesprochen beférdert« haben soll. 


Es ist hier von einem zufilligen Befund von aufgehobener 
Gerinnselretraktion bei einem 55jaihrigen Mann die Rede, welcher 
niemals irgendwelche Anzeichen von hiamorrhagischer Diathese 
gehabt hatte. Die Thrombozyten waren in normaler Anzahl vor- 
handen, wiesen aber Anisozytose und oft spirliche Granulierung 
auf. Prothrombinzeit und Blutungszeit waren normal, aber die 
Gerinnungszeit betrug 22 Min. Schon am Tage nach der Zu- 
fuhr von Vitamin K konnte eine Gerinnselretraktion konstatiert 
werden, welche sogar optimal war und in den folgenden Wochen, 
wenngleich mit abnehmender Starke, anhielt; nach 4 Wochen 
war jegliche Wirkung verschwunden. Da bei diesem Falle eine 
Fibrinopenie (bis zu 0,1 % hinab) bestand, welche auch von der 
K-Vitaminzufuhr giinstig beeinflusst wurde (Steigen auf 0,368 %), 
ist es wohl nicht undenkbar, dass diese zu der defekten Gerinnsel- 
retraktion beitrug, um so mehr, als auch die Gerinnungszeit ver- 
lingert war. Nach Untersuchungen von Tamura ®*! verhilt sich 
doch die Retraktilitit umgekehrt proportional zur Fibrinogenmenge 
im Plasma. 


Wie aus der vorstehenden Erérterung der Differentialdiagnose 
und Pathogenese hervorgeht, hat man bei den Thrombopathien 
keine Veranlassung gehabt, einen Prothrombinmangel anzu- 
nehmen, und einen solchen haben auch wir bei unserem Falle 
trotz wiederholter Untersuchungen an mehreren verschiedenen 
Zeitpunkten nicht nachweisen kénnen. Ebensowenig haben 
wir einen Effekt von Vitamin K gesehen, mit welchem in 
einem friihen Stadium ein Versuch gemacht worden war. Auf 
Grund der etwas iiberraschenden Beobachtung von Hauser 
iiber den Einfluss von Vitamin K auf den Gerinnselretraktion 
beschlossen wir, den Sachverhalt bei unserer Patientin niiher 
zu untersuchen. 0,010 g Ido-K (= Na-2-methyl-1.4-naphtohy- 
drochinondisulfat) wurde intramuskulir injiziert und nach 2 
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Tagen eine Blutprobe entnommen, wobei sich ebenso vo! 
stiindiges Fehlen einer Gerinnselretraktion ergab wie bei der 
unmittelbar vor der Injektionen entnommenen Probe (noch na: 
5 Tagen war nicht der geringste Tropfen Serum ausgepres 
worden), was ja a priori auch zu erwarten war. 

Von dem bei einer Reihe von Zustiinden erwiesenen A: 
tagonismus zwischen Milz und blutbildenden Organen au 
gehend hat man bei zwei Fillen von Thrombopathie di 
Splenektomie ausgefiihrt (Scuticke und In de: 
einen Falle (Lirrte und Ayres, zit. n. Jirgens**), welch 
der konstitutionellen Thrombopathie am niichsten steht, ka 
der Patient schon nach 9 Stunden ad exitum, in dem ander 
(dem obenerwihnten Girrinschen Falle bei einem Qjihrigy 
Miidchen) erfolgten eine stiirmische Rekonvaleszenz und schwe) 
Blutungen auch im weiteren Verlauf, nimlich in Form vy: 
Menorrhagien (friiher vorkommende Epistaxis und Purpw 
sollen dagegen aufgehért haben). Der Eingriff ist bei ei: 
schligigen Zustiinden als kontraindiziert anzusehen (vgl. auc 
Norpenson®). Bei schweren, bedrohlichen Menorrhagien kan 
moglicherweise die Réntgenkastration als ultimum refugiui 
in Betracht kommen. 


Zusammenfassung. 


Es wird iiber einen Fall von himorrhagischer Diathe 
bei einem 2*/s Jahre alten Miidchen berichtet, bei welche: 
sich die Erkrankung schon bei der Geburt in Form von Haut 
blutungen manifestiert hatte. Nach 3 bzw. 6 Tagen kamen Blut 
erbrechen und Himaturie hinzu, und all dies hatte ei: 
schwere Aniimie zur Folge, welche sich jedoch als ther 
peutisch beeinflussbar erwies. Die Patientin erholte sic! 
aber die hiimorrhagische Diathese hat seitdem weiterbestand: 
und iiussert sich hauptsichlich in der Neigung zu Hautbli 
tungen in Gestalt von Petechien und Ekchymosen (letzte: 
nach geringfiigigen Traumen). Im Alter von 2 Jahren bi 
kam das Kind eine schwere Epistaxis, welche zu einer mii: 
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sigen Animie fiihrte. Kein sicheres Blutungsleiden in der 
Verwandtschaft in aufsteigender Linie. 

Die objektive Untersuchung, welche wir an verschiedenen 
Zeitpunkten zu wiederholen in der Lage waren, ergab kon- 
stant folgendes Resultat: normales Blutbild, abgesehen von 
einer rasch voriibergehenden posthimorrhagischen Aniimie, nor- 
male Anzahl Thrombozyten, welche indessen gewisse quali- 
tative Abweichungen (Anisozytose, Mikrothrombozyten, ver- 
einzelte Riesenformen) aufwiesen, ausgesprochene Sprédigkeit 
der Kapillaren, erheblich verliingerte Blutungszeit, volliges 
Fehlen der Gerinnselretraktion, aber normale Gerinnungszeit. 
Das Plasmaeiweiss hatte eine normale Zusammensetzung. Fer- 
ner kann hinzugefiigt werden, dass im Sternalmark neben 


einer Hyperplasie der Erythropoese — posthiimorrhagische 
Reaktion — eine betriichtliche Vermehrung der Megakaryozy- 


ten festgestellt wurde. 

Aus der Erérterung geht hervor, dass sich der Fall 
ehestens an die hereditiiren Thrombopathien, nimlich den 
Typus Naxeetr, anschliesst, mit welchem sich die Symptome 
vollig decken — unter Vorbehalt beziiglich der Hereditiit. 
Bei der vorgenommenen Untersuchung der Eltern und 2 Ge- 
schwister der Patientin liess sich nichts Pathologisches in 
bezug auf Blut oder Gefiisse ermitteln, was natiirlich eine 
erbliche Krankheitsanlage nicht ausschliesst. Bemerkenswert 
ist, dass nicht weniger als 3 von den Geschwistern der Pa- 
tientin — vorzeitig geboren — nur einige Stunden alt ge- 
storben sind; dass eine hiimorrhagische Diathese hierbei eine 
Rolle spielen kénnte, ist keineswegs undenkbar, liisst sich 
aber andererseits nicht beweisen. Bei einer anderen Form 
der hereditiiren Thrombopathien, der konstitutionellen, sind 
auch einige sog. sporadische Fiille beschrieben. — Die Ent- 
stehung der Krankheit bei dem vorliegenden Fall in anderer 
Weise als durch endogene, konstitutionelle Faktoren bedingt 
zu erkliren, diirfte unméglich sein, und als innerste Ursache darf 
man sich eine funktionelle Minderwertigkeit der Megakaryo- 
zyten (Megakaryozytenasthenie, Carr.) als der Mutterzellen 
der mangelhaft fungierenden Thrombozyten denken. Kann 
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vielleicht die erhebliche Vermehrung dieser Zellen ein Au 
druck einer solchen Asthenie sein und also als eine kompens 
torische Reaktion des Organismus aufgefasst werden diirfe: 

Der Fall ist also in die Kategorie Thrombopathia Typvs 
NakGevi eingereiht worden und ist damit der erste als solch 
ausserhalb der Schweiz beschriebene von dieser Form; es s 
jedoch darauf hingewiesen, dass hinsichtlich der Systemat 
der Thrombopathien sicherlich noch nicht das letzte Wort 
gesprochen ist, sondern dass neue Formen entdeckt werd: 
kénnen, welche eine Revision des zur Zeit geltenden Hinté 


lungsschemas erforderlich machen wiirden. 
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K-vitaminresistente Hypoprothrombinamie bei Friihgebo- 
renen Kindern wahrend der ersten Lebenswoche. 


Von 


J. HENNING MAGNUSSON. 


Einleitung. 


Hiner grossen Anzahl von Untersuchungen verdanken wir 
unsere heutige Kenntnis, dass sich eine leichte Hypopro- 
thrombinimie wihrend der Neugeborenenperiode bei den aller- 
meisten Kindern mit wenigen Ausnahmen nachweisen lisst 
— die sog. physiologische, transitorische Hypoprothrombinimie 
der Neugeborenen (Nycaarp). Nur bei einer kleinen Minder- 
zahl der Neugeborenen ist die Prothrombinzeit hochgradig ver- 
lingert. In extremen Fiillen kann diese Gerinnungsstérung 
so ausgesprochen sein, dass das Blut tiberhaupt nicht mehr 
gerinnt. Diese Hypoprothrombinimie der Neugeborenen rea- 
giert prompt auf die Zufuhr von K-Vitamin. In der Regel 
wird das Priiparat per os oder intramuskuliir verabreicht. Nur 
in den Fillen, wo ein besonders rascher Effekt nétig ist, wird 
es intravenés injiziert. Die gewéhnlich angewandte Dosis ist 
10 mg, obwohl sich in gewissen Fiillen eine erheblich niedrigere 
Dosierung als durchaus hinreichend erwiesen hat (PLum und 
Dam). Bei dieser Behandlung wird die Prothrombinzeit schon 
binnen wenigen Stunden kiirzer, um innerhalb 24 Stunden den 
fiir das Alter normalen Wert zu erreichen und dann auf un- 
gefiir demselben Niveau zu bleiben. 

Mit der vorliegenden Arbeit wird ein Bericht iiber einige 
vereinzelte Fille von Hypoprothrombiniimie bezweckt, welche, 
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wie sich ergab, gegen die Behandlung mit Vitamin K gan; 
oder teilweise resistent waren. Zu einer ersten diesbeziiglichen 
Beobachtung hatte ich im September 1940 Gelegenheit. Das 
betreffende Kind (J.-Nr. 2137/1940) hatte ein Geburtsgewiclit 
von 1400 g und wies klinische Symptome einer intrakranial; 

Verletzung auf. Die Prothrombinzeit betrug am ersten Leben 

tage mehr als 10 Minuten, und aus diesem Grunde wurden 
20 mg Vitamin K intramuskulir injiziert. Am dritten Leben 

tage, einige Stunden vor dem Tode des Kindes, war die Pr 

thrombinzeit immer noch >10 Minuten. Die Sektion erga 

ausgedehnte Blutungen in die weichen Hirnhiiute. Nach dies 

ersten Erfahrung wurden eine Anzahl weiterer Fille von h 

vitaminresistenter Hypoprothrombiniimie beobachtet und ve 

folgt. 


Methodik. 


Die Prothrombinbestimmungen wurden mit der von Fin 
TER angegebenen Methode ausgefiihrt, welche eine Modifik 
tion der Quicxschen Makromethode zur Mikroblutentnahm: 
darstellt. Das Blut wurde durch Einschnitt mit einer scharf: 
Lanzette in den lateralen Teil der Ferse entnommen. D 
Kinder wurden mit herabhingendem Fuss aufrecht gehalten 
Der Prothrombingehalt wurde durch Bestimmung des Pr 
thrombinindex nach Quick ermittelt. 

Bei der Behandlung fand durchweg K-Vipurum Pharmaci 
Verwendun; 


Klinische Beobachtungen. 


Der Sachverhalt in bezug auf Nahrungsmenge sowie auc! 
Prothrombingehalt des Blutes und Behandlung mit Vitami 
K wird von den zu den betreffenden Fiillen gehérenden A! 
bildungen veranschaulicht. 


Fall 1. J.-Nr. 1239/1942. Midchen, sechstes Kind gesund: 
Eltern, ca. 4 Wochen zu friih geboren. Geburtsgewicht 2080 ¢ 
Bis auf ein verhiltnismissig grosses Himangiom am Ha 
lagen keinerlei pathologische Verinderungen vor. Das Kind wa 
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Abb. 2. Fall 2. Prothrombinindex der Mutter unmittelbar nach der Ent- 
bindung: 143. |= 10 mg Vitamin K peroral. 


leicht zu ernahren, begann am 10. Tage die Brust zu nehmen, 
wurde 19 Tage alt gesund und als reines Brustkind entlassen. 
Das Gewicht erreichte seinen niedrigsten Stand (1950 g) am 6. 
Tage und war bei der Entlassung 2130 g. Das Kind wies einen 
leichten Ikterus, aber niemals irgendwelche Anzeichen einer Blu- 
tung auf, weder an der Haut noch seitens innerer Organe. 


Fall 2. J.-Nr. 978/1942. Miidchen, drittes Kind, Mutter litt 
an Nephropathia gravidarum, 4—5 Wochen zu friih geboren. 
Geburtsgewicht 1655 g. 
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Abb. 3. Fall 3. Prothrombinindex der Mutter unmittelbar nach der | 
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Abgesehen von der Unreife nichts Pathologisches. Das Gewicht 
erreichte seinen Tiefpunkt (1580 g) am 7. Lebenstage und war 
bei der Entlassung (Alter: 6 Wochen) 2160 g. Das Kind bekam 
wihrend der ersten fiinf Tage abgespritzte Brustmilch, dann be- 
gann man es an die Brust zu legen, wurde gesund und als reines 
Brustkind entlassen. Es wies einen missigen Ikterus, aber keine 
Anzeichen von Blutungen auf. 


Fall 3. J. Nr. 1248/1942. Knabe, Zwilling, Eltern gesund, 
2—3 Wochen zu friih geboren. Geburtsgewicht 2000 g. 

Keine pathologischen Befunde mit Ausnahme der Unreife. 
Das Kind war leicht zu ernaihren, wurde im Alter von 2 Wochen 
an die Brust gelegt. Es hatte keinen sichtbaren Ikterus und 
keine Blutungssymptome. Das K6rpergewicht sank am 4. Tage 
auf das niedrigste Niveau, 1850 g, und war bei der Entlassung 
2430 g. Das Kind wurde 4 Wochen alt gesund und als reines 
Brustkind entlassen. 


Fall 4. J.-Nr. 2664/1940. Knabe, sechstes Kind gesunder 
Eltern, am 1. XII. 1940 ca. 2 Wochen zu friih geboren. Geburts- 
gewicht 2060 g. 

Ausser der Unreife nichts Pathologisches. Das Kérpergewicht 
erreichte am 4. Tage seinen niedrigsten Stand, 1860 g. Bei der 
Entlassung am 17. XII. 1940 betrug dasselbe 2260 g. Das Kind 
wurde am 10. Tage an die Brust gelegt, wies einen missigen 
Hautikterus, aber keine Blutungssymptome auf, wurde gesund 
und als reines Brustkind entlassen. 


Fall 5. J.-Nr. 429/1941. Midchen, Zwilling, am 23. II. 1941 
ca. 2 Wochen zu friih geboren. Geburtgewicht 2130 g. Die 
Mutter war 4 Jahre vorher wegen Lungentuberkulose in einer 
Heilstaétte behandelt worden, und die Mdglichkeit eines aktiven 
Prozesses konnte am Zeitpunkt der Entbindung nicht mit Sicher- 
heit ausgeschlossen werden. 

Das Kind hatte missgebildete Fiisse, aber sonst liessen sich 
keinerlei pathologische Befunde erheben. BCG-Schutzimpfung 
wurde am 5. Tage vorgenommen. Das Kind bekam wihrend der 
ersten fiinf Lebenswochen lediglich abgespritzte Brustmilch, dann 
gemischte Ernihrung. Das Korpergewicht erreichte am 4. Tage 
seinen Tiefpunkt, 2000 g, und stieg spiter regelmiissig, um bei 
der Entlassung am 12.1V.1941 3500 g zu betragen. Kein sicht- 
barer Ikterus, keine Blutungssymptome. 


Fall 6. J.-Nr. 1292/1942. Knabe, erstes Kind gesunder El- 
tern, geb. am 10.V.1942. Geburtsgewicht 2175 g. In der Ab- 
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das niedrigste Niveau, 2030 g, am 3. Tage und war bei der Ver- 
legung 2210 g. Das Kind war leicht zu ernaihren und erhielt 
wihrend der ganzen Zeit Brustmilch. 


Erérterung. 


Gewisse Vorbedingungen miissen erfiillt sein, wenn die 
Behandlung der Hypoprothrombinimie mit Vitamin K eine 
befriedigende Wirkung haben soll. Geeignete Priparate miis- 
sen gewihlt werden, und das Mittel ist in hinreichender Menge 
sowie auf solche Weise zu verabfolgen, dass es das prothrom- 
binbildende Gewebe erreicht. Das Priparat, welches bei den 
obigen Fiillen gegeben wurde, war wihrend langer Zeit im 
hiesigen Krankenhaus im Gebrauch gewesen und hatte regel- 
miissig gute Resultate geliefert. Der K-Vitamineffekt der- 
jenigen Verpackungen, welche bei Behandlung der resistenten 
Fille Verwendung fanden, wurde ausserdem an anderen unge- 
fihr gleichzeitig stationir behandelten Kindern mit Hypo- 
prothrombinimie nachgepriift. Da es sich hier um ein wasser- 
lésliches Priiparat handelt, diirfte die Resorption sowohl bei 
intramuskulirer Injektion wie bei peroraler Zufuhr als gesichert 
erachtet werden kénnen. Eine weitere Voraussetzung fiir eine 
erfolgreiche Behandlung ist, dass der Organismus imstande ist, 
bei Anwesenheit von Vitamin K Prothrombin zu bilden. 

Bei den oben beschriebenen Fillen handelte es sich jedes- 
mal um vorzeitig geborene Kinder. Uber diese Unreife hinaus 
liessen sich keine Abweichungen von der Norm nachweisen. 
Der Prothrombinindex der Miitter lag bei der Entbindung alle 
Male auf dem gewoéhnlichen hohen Niveau. Hinsichtlich der 
Ernihrung sei bemerkt, dass diesen Kindern, wie den iibrigen 
friihgeborenen in der Abteilung, wo sie gepflegt wurden, eine 
méglichst grosse Menge Brustmilch zugefiihrt wurde. 

Trotz relativ reichlicher Milchzufuhr und trotz fehlender 
Krankheitserscheinungen bestand bei diesen Kindern eine aus- 
gesprochene Hypoprothrombinimie. Die Ursache fiir diese 
wie auch fiir das Ausbleiben der K-Vitaminwirkung diirfte in 
der mangelnden Geburtsreife zu erblicken sein. Die meisten 
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Abb. 7. J.-Nr. 2129/1942. Miidchen, erstes Kind gesunder Eltern, ca 2! 

Monate zu friih geboren. Geburtsgewicht 1040 g. Missiger Ikterus, kein: 

Anzeichen von Blutungen. |= 10 mg Vitamin K peroral unmittelbar nac! 
der Geburt. 


Autoren sind dariiber einig, dass Hypoprothrombinimie be 
friihgeborenen Kindern hiufiger auftritt als bei ausgetragenen, 
ein Verhiltnis, welches auch ich bei Untersuchung einer gris 
seren Anzahl von Fallen gefunden habe. Es ist selbstverstiind 
lich, dass dies der Fall sein muss, da ja bei den vorzeitig ge 
borenen sowohl die ungeniigende Funktionstauglichkeit der 
Organe (Leber!), als auch die Trigheit beim Trinken beides 
Faktoren darstellen, die geeignet sind, das Zustandekommen 
einer Hypoprothrombinimie zu begiinstigen. Nur Rovunun 
KoskI und Saxseta haben bei einer vergleichenden Unter 
suchung ausgetragener und friihgeborener Kinder bei den 
letzteren einen héheren Prothrombingehalt gefunden. 

Nur vereinzelte Male weisen die vorzeitig geborenen Kinder 
bei Zufuhr von Vitamin K eine trigere und unvollstiindigere 
Reaktion auf als die ausgetragenen. Die Frage hat auch im 
Schrifttum sehr wenig Beachtung gefunden. Fanconi erwihnt 
einen Fall (Geburtsgewicht 1520 g, in der ersten vier Tagen 
Untertemperatur) mit einer Prothrombinzeit von am 1. Tage 
73 Sekunden, welche trotz Zufuhr von 20 mg Vitamin K 
(Synkavit) am 1.—2. Tage bei Bestimmung am 4. nach wie 
vor verlingert (64 Sekunden) war. Die oben beschriebenen 6 
Fille mit Hypoprothrombinimie wihrend der 1. Lebenswoche 
trotz Zufuhr von Vitamin K sind auch nur ausnahmsweis 
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gemachte Beobachtungen bei laufender Untersuchung einer 
grossen Anzahl von friihgeborenen Kindern. Gewoéhnlich ver- 
schwindet die Hypoprothrombinimie bei Behandlung. Die- 
jenigen Kinder, welche bei der Geburt prophylaktisch Vitamin 
K erhielten, haben auch in der Regel wihrend der 1. Woche 
einen befriedigenden Prothrombingehalt des Blutes. Um dies 
zu beleuchten, wird in Abb. 7 der Sachverhalt bei einem der 
kleinsten prophylaktisch behandelten friihgeborenen Kinder 
wiedergegeben, welche in diesem Jahre in der Abteilung be- 
handelt worden sind. 


Zusammenfassung. 


Es wird iiber sechs vorzeitig geborene Kinder mit aus- 
gesprochener Hypoprothrombinimie berichtet, welche sich als 
gegen Behandlung mit Vitamin K wihrend der 1. Lebens- 
woche ganz oder teilweise resistent erwiesen. 
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FROM THE UNIVERSITY CLINIC OF PEDIATRICS, THE RIGSHOSPITAI., 
COPENHAGEN, CHIEF: PROFESSOR C. E. BLOCH, M. D. 


Two Cases of Progeria complicated by Microphthalmus. 


By 


ANNIE SCHONDEL. 


In 1897 Gitrorp (10) reported two cases of what he call 
»mixed premature and immature development», and in 1904 
(11) he named this syndrome progeria (prematurely old), an 
characterized it as a morbid condition in which the patient 
got old too early, his development was retarded and had som 
resemblance to the normal. Gilford gave an excellent descri; 
tion of the symptoms of this strange affection, of which onl; 
additional 15 typical cases have been reported in the literatur 
(see Table I). The cases described by Ranp (1914), Farra> 
Ringe (8) (1921), Taxsor (26) (1923), Aperr and Rosin (|! 
(1927), Wanporr and (28) (1928) and Korseaar 
(15) (1940) are not typical. 

The clinical picture of the affection is very characteristi: 
the appearance of the patients very perculiar owing to tli 
mixture of infantilism and senility. The cases recorded have 
been scattered all over the world. The family history of th: 
patients has been negative, the parents being non-related and 
healthy, and all the other children in the respective families 
have been normal. Most of the patients are said to hav 
been born at term, but their weight at birth has often bee 
small. At birth, as a rule, nothing striking has been notice 
in the appearance of these children, but within the first year 
of life the appearance is seen to deviate from the norma 
and as time goes on this difference becomes more and mor: 
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Fig. 1. Photograph of GIL- Fig. 2. Photograph of MITCHELL 
FORD's original patient, boy and GOLTMAN’s patient, girl 
aged 17. aged 10. 


conspicuous, the senile symptoms becoming steadily more pro- 
nounced, so that the patients at the age of 15 years look like 
very old people. The oldest patient on record was 26, the 
others have died before the age of 20. When the clinical 
picture is fully developed the patients resemble each other to 
such an extent that even the parents have mistaken the photos 
of other patients for their own child. 

The patients are fairly well proportioned dwarfs (see Figs. 
1 and 2); the tallest measured 131 em. in height, while the 
others have been less than 115 cm. Most often they are very 
thin. The skin is dry, wrinkled and atrophic, with prominent 
superficial veins, especially on the skull; and there are scattered 
areas of brownish pigmentation. The hirsute is extremely 
scanty, consisting merely in a few grey hairs on the scalp; 
also the eyebrows and lashes are scanty. The subcutaneous 
adipose tissue is almost entirely absent. 

The theca of the skull is normal in size for the age of 
the patient, but gives the impression of being large and slightly 
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hydrocephalic. The face is small, the bones are thin, and the 
anterior fontanelle is often patent. The mandible is poorly 
developed, the chin small and retracted which, together with 
the arcuate forehead and the beaked nose, gives the patient 
a characteristic bird-like appearance. The lobes of the ear 
are often deformed. The eyes look large and protruding 
partly because the eye slits are rather narrow, and part): 
because the facial subcutaneous tissue is markedly atrophied 
Owing to small size of the jaw, the arrangement of the teet! 
is irregular, and often several teeth are missing. The gum 
are atrophic, the palate high and narrow, the uvula ofte: 
rudimentary. 

The clavicles are short and delicate and the chest is mor 
conical than normally, with a narrow superior aperture, ri 
sulting in narrow shoulders. There is pronounced lumbar 
lordosis with thoracic kyphosis and allate scapulae. The ab 
domen is large and protuding. Auscultation reveals evidence 
of arteriosclerotic changes, and the peripheral arteries ar 
sclerotic. 

The extremities are slender, the lower ones rather short 
The diaphyses of the long bones are delicate with normall; 
developed epiphyses, making the joints look large. Arthriti: 
with reduced mobility is a common finding, so that the knees 
cannot be fully extended. The nails have undergone trophic 
changes, being dry and brittle; often the distant phalanges of 
the fingers are clubbed. 

The external genitals in the younger patients are norma! 
for the age, in the older patients they are somewhat underdevel 
oped. Still, spermiogenis has been demonstrated in two of the 
patients, but otherwise there have been no signs of puberty. 

On X-ray examination all the bones are found to be deli 
cate, thin and osteoporotic, with broad epiphyses as compared 
to the diaphysis. The distal phalanges of the fingers and toes 
are often pointed, with rudimentary diaphyses. The crania 
bones are very thin, with conspicuous digitate impressions 
The sella turcica has been enlarged in two cases. Coxa valga 
has been present in several cases. 
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The intelligence of the patients is normal; they are a little 
wise for their age, often musical. The voice is high and some- 
what shrill. They tire readily, and feel cold easily. The rate 
of metabolism has been increased in one case, otherwise nor- 
mal. The blood picture shows no particular feature. The 
Wassermann reaction has been negative except in one patient. 
Neurologically no abnormality has been demonstrated except 
in two of the patients who had hemiplegia. There have been 
no symptoms of digestive, urinary or respiratory disturbances. 
On the other hand, signs of arterioslerotic changes in the 
circulatory system have been appearing gradually. Four of the 
patients had symptoms of cardiac asthma, and died of heart 
failure, two had hemiplegia and one of them died suddenly, 
a couple of years after. Autopsy on this patient showed a 
small atrophic hemisphere of the brain with signs of previous 
hemorrhage, while the heart and blood vessels showed pro- 
nounced arteriosclerosis. Three of the patients presented pro- 
nounced sclerodermia, and two of these showed hypercalcemia. 
Dislocation of the hip was found in two of the patients. 


In the Pediatric Department of the Rigshospital two pa- 
tients have been admitted for progeria. 


Case 1. 


(Record No. 60/1936.) Female, aged 5'/2 years, born */4 1930. 
Admitted ''/11 1935—*/2 1936. Diagnosis: Progeria, Microphthalmus. 

History: No similar case in the family. She is No. 3 of 3 
children; the two others are well, perfectly normal and well-pro- 
portioned. She is said to have been born at term, by natural 
delivery, but weighed at birth only 1,750 g., and measured 42 
cm. in length. She was breast-fed for 3 months, whereafter she 
was given milk mixtures and, later, infantile diet. Of diseases 
common in childhood she has had measles, whooping-cough, Ger- 
man measles and mumps. 

The mother noticed that ever since birth her build had differed 
from that of the other children. She was very delicate, and her 
face was small, with small, sunken eyes. She cut her first tooth 
at the age of 4 months; she was able to walk at the age of 11 
months and talked at the age of 1 year. Her growth has been 
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Patient no. 1, 5 years old. 


slow and she has always been thin; her appetite has always be 
poor. Her growth of hair has been very scanty, and eyebrov 
and cilia have been absent. On the other hand, her ment 
development has been normal; it is easy for her to learn son, 
and verses. She was admitted to this department on account « 
her defective physical development. 

Physical Examination (see Figs. 3 and 4): The patient was 
little girl of delicate frame, weighing only 11 kg., and measurii 
93.5 em. in height (about 10 cm. too short for the age). T! 
subcutaneous adipose tissue was scanty everywhere, her muscul: 
ture very poor, and on standing she presented a pronounc 
lumbar lordosis. Mentally, on the other hand, she was norma! 
developed. At first she was a little uneasy, later she felt : 
home and proved to be bright, a little spiteful. 

The skull was large in proportion to the face, wich look« 
like that of an old woman. The skull was square, rather hydr 
cephalic in form, with strongly developed and protruding front 
tuberosities. Circumference of the head: 46.5 cm. Veins out 
standing. Growth of hair very scanty: Light, almost white hai 
along the margin; no eyebrows or cilia. The nose was small an 
arcuate; the chin small, poorly developed and receding. 
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Fig. 5. Patient no. 1. 


Eyes small and close-set, with very arcuate cornae. Accurate 
determination of the visual accuity impossible. After instillation 
of atropin, only slight dilatation of the pupil. No constant 
strabismus; frequent nystagmus. Finger count at a distance of 
half a meter. She held the pictures close to her eyes when she 
wanted to look at them. 

Her teeth were all milk teeth, strongly affected by caries. 
On account of the poor development of the jaws the incisors 
were set in two rows. The uvula was merely rudimentary. On 
the neck a few small lymph glands could be palpated. The chest 
was narrow, measuring 44.5 cm. in circumference. 

Auscultation of the heart and lungs: Normal findings. Ab- 
domen: Flabby, a little large. Extremities: Slender and delicate; 
feet a little long. Reflexes normal. Nails normal. 
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Fig. 6. Patient no. 1. 


Roentgenography (NORGAARD): The skull (see fig. 5) showed 
large and broad cranium with very thin bones and rather distin 
digitate impressions. The sutures were distint but not increas: 
in width. Anterior fontanelle barely closed, and here the skull wa 
particularly thin. On the whole, the cranium resembled a hyd: 
cephalic skull. Sella turcia not enlarged, measuring about 60 s 
mm., which is normal for her age. Absence of several anlage f 
permanent teeth among the incisors, canines and premolars in the 
upper jaw as well as in the lower. Features symmetrical. 

Chest (see Fig. 6) pointed, conical, with small superior ap: 
ture. Clavicles horizontal, but small and strikingly short. Hear 
and lungs: No abnormality. 

Hands: Development of osseous nuclei corresponding to tl 
age of the child. Distal phalanges normal. 
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Laboratory Examinations: Tuberculin test (Moro) negative. Was- 
sermann negative. Urine: No abnormal elements. Hemoglobin: 
90 %. Sedimentation rate: 13 mm./1 hr. Serum calcium: 10.8 
mg. %. Blood urea: 24 mg. %. 

Ambulatory Examination, March 1942: 

The patient is now 12 years old and apart from chicken-pox 
she has not had any disease since her discharge from the hos- 
pital. She romps about all day long, preferably with boys, with- 
out tiring, she never feels cold; and she is always in good spirits. 
She attends the school for weak-sighted children, where she gets 
along well. She wears glasses with convex lenses, and is able 
to get about alone. Her appetite is rather poor, but otherwise 
she has no digestive complaint, nor any complaint of cardiac, 
respiratory Or urinary disturbances. Her only complaint is her 
small stature. 

Mentally she appears perfectly normal and sensible. 

Height: 120 cm, (so she has grown 27 ecm. in 6 years, but 
she is still about 20 cm. below the normal height for her age). 
Weight: 20.5 kg. Apart from her heigt, her appearance is prac- 
tically unchanged. Her frame is slender, with lordosis and pro- 
jecting scapulae. 

The skin of the skull is tight and atrophic, with distinct 
veinous configuration. The skin is also tight on the abdomen, 
but normal on the extremities. Hardly any subcutaneous adipose 
tissue. No abnormal pigmentation. Hair on the head seanty, 
thin and light; otherwise no hairs anywhere. No sign of puberty. 

Skull: Circumference 48 cm. Frontal tuberosities protruding. 
Nose pointed and arcuate with distinct configuration of the car- 
tilages. Chin small and receding. Anterior fontanelle closed. 
Eyes small and close-set. Ears small. Teeth severely attacked 
by caries. Of permanent teeth she has had only the two superior 
medial incisors, which are small and pointed. In the lower jaw 
the incisors are set in two rows. Uvula rudimentary. Tonsils 
not enlarged. 

No enlargement of the cervical, axillary or inguinal lymph 
glands. Clavicles apparently short. Auscultation of the heart 
and lungs: No abnormality. Abdomen normal. External genitals 
normal. 

Extremities: Slender. Skin normal. Blood vessels not sclerotic. 
Knee-joints appearing large, incapable of full extension, but the 
mobility is otherwise normal. Musculature fairly good. Nails 
normal, without trophic changes. 

Eyes: Close-set with a distance between the pupils of 40 mm. 
There is a somewhat variable convergent strabismus; rather rapid 
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horizontal-rotatory nystagmus. Cornae small, 8 mm. in diamet 
the right more arcuate than the left; old fine precipitates on t 
posterior surface of the cornae. Configuration of the iris marke: 
effaced. Vascular configuration hardly visible. Iris somew 
funnel-shaped, reminding of iris bombée. In the pupil, so 
cicatricial remnants of an exudate adherent to the anterior surf 
of the lens. Opthalmoscopy shows red reflex, but details can: 
be made out on account of nystagmus. Diagnosis: Congen 
microphthalmus; Sequelae of iritis; Nystagmus. Signed Ky» 
RASMUSSEN. 

X-ray Examination (NoRGAARD): Skull of same appearance 
before, with broad and large calvarium of rather thin bo 
sutures distinctly visible, but not too wide. Sella turcica of non 
size and form. 

The skeleton of the face is relatively small, particularly narr 
Orbits relatively small and close-set especially in relation to 1 
large calvarium. As far as can be seen, the anlage of sev: 
permanent teeth are missing, especially corresponding to premola 
canines and lateral incisors. Undoubtedly, however, the up 
incisors are permanent teeth. There are 2 molars on each si 
in the lower jaw as well as in the upper. 

Right wrist: Development of the bones corresponding to t 
age of the child. 


Case 2. 


(Record No. 320/1941.) Male, born ‘/12 1933, son of print: 
Admitted **/s—*/s 1941. Diagnosis: Progeria; Microphthalmus 

History: Both parent are normal and well, non related. Th 
has been no inbreeding in the family, nor any other case li 
that of our patient, nor any other developmental abnormality; a 
he is not related to the first-mentioned patient. 

He is No. 3 of 4 children; the three others (brothers) a 
perfectly well and normal. He was born in the Lying-in | 
partment B, the Rigshospital, by natural delivery, but the mother 
had bled a little during her pregnancy, and, in spite of confi! 
ment to bed, the parturition took place 4—6 weeks before ter 
The child weighed at birth 2,250 g. and measured 44 cm. 
length. In the case record of the lying-in department nothi: 
is said about the appearance of the child. He was breast-fed f 
7 months, then given milk mixtures. 

Physical Examination: At the age of 5 months he was admitt 
to this department, '*/s—'*/s 1934, for rickets, congenital catara 
and microcornea. The parents had noticed that he was incapal 
of fixation. At this time his weight was 5,190 g., length 55 en 
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circumferense of the head 40 cm. In the 
case record it says, that he was looking 
rather nice and well-nourished. He was able 
to carry his head, but not to sit alone. 
There was a venous configuration on the 
nose. His cranial bones were very thin and 
soft, the anterior fontanelle large (3 X 5 em.), 
and there was a slight rickety rosary. X-ray 
pictures of the left forearm and leg showed 
sight rickets with bowlformed contours of 
the distal ends of the ulna and fibula. 
Serum Ca: 9.6 mg. %. Blood P: 2.9 mg %; 
phosphatase: 0.70 unit. Hb.: 72 %. Moro 
test negative. 

Eye examination demonstrated the pre- 
sence of nystagmus, strabismus, small cor- 
neae and pronounced cataractous changes in 
the lenses. An eye operation was atlwised 
when his condition allowed it; and he was 
admitted to the Eye Clinic 7°/11—*4/12 1934. 
In the case record of the eye clinic it says 
that he was a little obese that his size 
corresponded to his age (1 year). He was patient no. 2. 7 years 
able to sit up only with support of the old. 
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back. The skull was nearly of normal size, but the frontal ty 
berosities were very protruding and the veins on the nose dilated 
There was a rather marked degree of bilateral microphthalmu 
The upper eyelids were short, with slightly protruding folds, the 
sclerae somewhat bluish. The pupils reacted lively to ligth. Both 
lenses were cataractous. The cornae measured only 7 mm. in 
diameter. The convergent strabismus and nystagmus were wu: 
changed. In December, cataract operation was performed on boi! 
eyes, in two seances, with evacuation of fluid opaque mass 
When then he contracted measles, he was transferred to the 
Blegdam Hospital (epidemic diseases), where he stayed from ~* 
1934 to */: 1935 for measles and bronchitis. 

At the age of 3 years he was readmitted to the Blegdam 
Hospital, *'/:—**/s 1937, this time for scarlet fever (stage 
desquamation). 

Of other diseases of childhood he has had chicken-pox at thie 
age of 2 years, and whooping-cough at the age of 6. He had his 
first tooth at the age of 12 ‘months, was able to walk at the age 
of 18 months, talked and became cleanly at the age of one yeai 

The mother has never noticed anything particulary abnorn 
in his appearance except that he was underweighty, with po 
appetite, and attributed this to his small size at birth. 

Two amateur photos — unfortunately unsuitable for repr 
duction — taken at the age of 1'/2 and 2'/: years, show distinct) 
the pointed nose, the protruding forehead and the receding chi 
He plays well with his brothers, although his sight is poor, an 
he gets along well with them and with other children too. His 
brothers have taught him the first elements of arithmetic. He 
is always in good spirits. He is musical and plays small songs 
on the piano; he likes to listen to the wireless, wherefrom he 
picks up small songs. His memory is good, and he does not tire 
very readily. The hirsute has always been scanty, and he was 
never had more hair than now. 

On */s 1941 he was transferred to this department from the 
eye clinic, in order to have it decided whether he is intelligent 
enough to be placed in the Institute for the Blind. 

Physical Examination (see Figs. 7, 8 and 9): He is small 
size, measuring 102 cm. in height (15 cm. under the height 
corresponding to his age) and weighing 15,300 kg. which is about 
2 kg. under the normal weight for his age; but his nutrition 
fairly good. Trunk of normal size, but extremities delicate and 
relatively short. 

His appearance reminds peculiarly of that of an old mar 
Owing to the protruding frontal tuberosities, his skull seems rath: 


] 
I 
| 
| 
é 
( 
I 
( 


TWO CASES OF PROGERIA COMPLICATED BY MICROPHTHALMUS 297 


large, but circumference — 51 cm. — is normal for his age. 
The face is somewhat small, narrowing downwards; the chin is 
small and markedly retracted. The nose is pointed and beaked. 
The skull feels firm throughout; the fontanelles are closed. The 
skin over the theca is thin and atrophic, tight and showing a 
very distinct venous configuration, frontal as well as occipital. 
Still, the skin can be pushed back and forth. The hair is extremely 
scanty, with high temples and a bald crown. The eyebrows are 
almost completely absent, the eyelashes short and scanty. Comp- 
lexion pale, somewhat translucent. Ears short but broad. Hearing 
normal. The nose is narrow and arcuate; here the skin is thin 
and atrophic, with distinct venous configuration and phlebectases; 
the cartilages present themselves distinctly through the skin. 

The eye deformity stamps the face rather conspicuously. The 
eyeslits are a little narrow, and the eyelids somewhat tight, so 
that the ocular bulbs, even though smaller than normally, still 
are slightly protruding; but their appearance cannot be designated 
as exopthalmus. The cornae are smaller than normally, and the 
pupils are small too. There are irregular bilateral nystagmus 
and convergent strabismus. Finger count at a distance of 2—3 
meters. 

The palate is high and narrow, the uvula small, and the 
tongue normal. All the milk-teeth are very caried. The position 
of the teeth is slightly irregular in the lower jaw. The four 
6-years’ molars have erupted and look well. 

The thyroid appears to be normal. The vertebral column is 
straight, but there is a pronounced lordosis in standing posture; 
distinct spina bifida, corresponding to the two upper lumbar 
vertebrae. The chest is small above, with rounded shoulders 
and winged scapulae. There is a slight Harrison’s groove. The 
nipples are present. 

Auscultation of the heart and lungs: Normal findings. Pulse 72. 

The abdomen is rather large and protruding. There is a small 
umbilical hernia, and a distinct diastasis is felt between the ree- 
tus muscles. The skin over the chest and abdomen is normal, 
and here the subcutaneous adipose tissue is normal. The external 
genitals are normal, corresponding to his age; both testes are in 
the scrotum. Cremasteric and abdominal reflexes normal. 

The extremities, as mentioned, are slender and short The 
femurs are a little curved; in frontal view, the crura are straight, 
but curving a little backwards. In standing posture, the knees 
are not completely extended. The skin is normal, movable; a 
couple of pigmented areas are seen on the legs; the venious con- 
figuration is rather distinct. The musculature is poorly developed, 
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especially that of the legs. All reflexes normal; knee-jerk livel, 
no clonus; Babinski negative. Sensibility normal. All the joint 
are freely movable, and all but the knee-joints can be extended 
and flexed completely. The finger-joints can be hyperextende: 
Hands of normal size; fingers thin, but slightly clubby, wit 
particular thickening of the area just proximal to the nails; na 
normal, without trophic changes. Knee-joint appearing larger th: 
normal for his age; circumference 23.5 cm. Feet and toes norm: 

Eye Examination: Findings as described previously. Bilate: 
microphthalmus. Irregular bilateral nystagmus. Strabismus. Bi 
ocular vision; finger count at a distance of 2—3 m. with + 10.00 
Ophthalmoscopy impossible. He is recommended for education 
the Institute for the Blind. 

Phychiatric Examination: Mental habitus corresponding to | 
age; he answers questions quickly and sensibly; he likes to si 
little songs. He is good at arithmetic. Excellent concentrati 
power. He is bright and sensible. Age of intelligence: 8 yea 
I. Q. 108. 

X-ray examination of the skull (see Fig. 10) shows a lar 
cranium with thin bones and very conspicuous digitate impressio: 
its form is not quite hydrocephalic. Sutures distinctly visi! 
Sella turcica normal, not enlarged. Commencing change of tee! 
many of the remaining milk-teeth show distinct absorptive p 
cesses at the roots, besides caries. Of permanent teeth the o1 
visible anlage are those of two incisors in the upper jaw and 
two in the lower, besides the first and second molars, upper ani 
lower. Thus, numerous anlage of permanent teeth are abse 
and this defect is symmetrical. 

Roentgenography of the chest (see Fig. 11) shows a son 


what delicate bony frame with a small superior aperture.  Rils 
normal. Clavicles not definitely short. Heart and lungs: No 


abnormality. 

Roentgenography of the hands and feet show somewhat retard 
development of the osseous nuclei; all epiphyseal nuclei are press 
but smaller than usual in a child of 7 years. No sign of arteri 


sclerosis in the legs. Slight backward curvature of the tibia, but 


otherwise normal structure. No abnormality of the distal phalang: 
Laboratory Examinations: Wassermann negative. Tubercu! 
test (Moro) negative. Urine: No abnormal elements. Hemoglob 
91%. Red blood count: 5.18 million. White blood count: 730 
Differential count; Staff nuclear neutrophils 9 %; segment-nucle 
neutrophils 72 %; lymphocytes 15 %; monocytes 4%. Blo 
pressure: */55. Serum Ca: 10.8 mg.%. Blood P: 3.9 mg. 
Phosphatase: 91 units (Vermehren). Blood cholesterol: 158 mg. ‘ 
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Fig. 10. Patient no. 2. 


Fasting blood sugar: 85 mg. %. Glucose tolerance test: Normal 
rise of the blood sugar curve to 175 mg. %. Electrocardiography: 
Normal findings. Basal metabolism normal. Temperature normal 
except in a period when he had a cold. Appetite fairly good. 

Treatment: He was tentatively given thyroid, 100 units daily, 
which was tolerated well but gave no noticeable effect. 


Epicrisis. 

In the two cases here recorded the patients are thought 
to be suffering from progeria, of the type described by Gilford. 
The patients are a girl, aged 10 years, and a boy of 7 years, 
who look a great deal alike (see photos) and both resemble 
the cases described in the literature. Both are well-proportioned 
dwarfs, of delicate frame and underweight. In both, the skull 
appears hydrocephalic, owing to the protruding frontal tubero- 
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Fig. 11. Patient no. 2. 


sities. Their facial features remind of old people, and the 
hair is very scanty. In both, the nose is pointed and arcuat 
the chin small and receding. Both present microphthalmus 
and defective dental anlage. In standing posture, both sh 
pronounced lordosis with allate scapulae. The chest is sma! 
the extremities slender. The skin of the skull is thin and 
tight, with distinct veinous configuration. Roentgenograp! 
shows the bones to be delicate and thin, especially the crani: 
The mental habitus is perfectly normal; and both patien 
are musical. 


Comments. 


As to the pathogenesis of this affection, opinions hav 
differed widely. Gritrorp first assumed that the affection wa 
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due to a pituitary lesion: later, he changed his opinion about 
it and emphasized that the morbid features presented by this 
affection could not be ascribable to pathological changes in 
any single organ but were rather to be interpreted as early 
phenomena of senility involving the entire organism. Ranp 
and Orrico (21) thought the cause of the lesion was a pluri- 
glandular process; Varior and Apert (1) ascribed it to a 
suprarenal lesion. On the other hand, Kerirn (14), Srrunz 
(25), Exaquret (7) Zeprer (29) and Manscnor (19) think it is 
a pituitary affection. In the case reported by Exaquer, an 
enlargement of the hypophysis was demonstrated during an 
observation period of 3 years, and this author thinks the 
cause is a tumor of the hypophysis with hypofunction of the 
acidophils resulting in insufficiency of the growth hormone, 
and hyperfunction of the basophil cells, resulting in an excess 
of the thyroid- and parathyroid-stimulating hormones (his 
patient showed an increase in the basal metabolism and in- 
creased serum calcium). 

In his patient, aged 5 years, ZepER found the sella turcica 
somewhat enlarged, and thought the affection was located in 
the anterior pituitary, damaging the cells that produce the 
prehormone for the internal-secretory glands, producing thus 
the pluriglandular syndrome. Manscuor, who has described 
the autopsy finding in the case reported by Scurprers (23) 
found a decrease in eosinophil cells in the hypophysis; and 
he thinks that progeria is to be looked upon as a particular 
form of hypophyseal dwarfism, which is accompanied by an 
inadequate development of tissues derived from the mesen- 
chyma. In the cases reported by Ginrorp and by Orrico, 
on the other hand, the hypophysis was found to be normal 
on autopsy. Our two patients presented microphthalmus and 
defective dental anlage — something that hardly can be 
ascribable to a pituitary lesion. On the other hand, microph- 
thalmus is often associated with widely different deformities. 
So, it seems to me, we can hardly disregard the possibility 
that progeria might be due to some embryonic anomalies 
resulting in premature senility with secondary changes, involving 
the endocrine glands too. 
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Table 1. Typical Cases 


nal Heigt | Weigt 


| 
Author Sex in em. | in kg. Birth 
1. HUTCHINSON 1886 ... . | 
GILFORD 1897 ......j| M. }|16 109 | 17.2 
2. GILFORD 1897 ....../] M. |14 104 16.3 At term 
3. VARioT & PrRONNEAU 1910| F. | 15 102 11.6 | Premature 
(1 mth. 
4. 1913 M. | 18 113 
56. SCHIPPER 1916. ..... M. | 4 84 11.3 At term 
MANSCHOT 1940 a 115 15.5 
6. OrRIco 1918. ....../ M. |19 113 15.4 » 
8. CurTIN & KoTzen 1929. F. | 7 96 | 11.7 
| 3 weeks 
9. 1929 ......| F. | 6% 90 | 94 At term 
10. & NAHAN 1933. .| M. | 19 131 | 23.2 
11. ScuirF 1934. . F. | 6'/2 Corresponding » 
to 4 years 
| 
12, Excwaquer 1935 ....| F. {14 | 118 | 129 » >» 
| 
13. Broc, NICOLLE et al. 1935| M. la 110 14 Premature 
14. PApEK & HADLIK 1938 . 
>| Original papers not accessible 
15. BARRAUD 1934 . 
16. MITCHELL& GOLTMANN1940—sF. 105 12.7 At term 
18. SCHONDEL 1942 .....)! F. 51/2 93 | 10.9 » 
19. ScHonpern 1942 .....) M.| 7 102 | 16.3 | Premature 
| (4 weeks 


The prognosis is bad. The disease leads relatively ea 
to the death of the patient from morbid senile affectio 
The oldest patient recorded attained the age of 26 years; 


the others have died before the age of 20. 


Of therapeutic measures, various hormone preparatio 
have been tried, e.g., thyroid, pituitary and suprarenal p! 
parations besides radiation therapy, all to no avail. 
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via reported in the Literature. 

ppear: Intelli- | Other | Arterio Sele. |Ageat) Cause of | & 
ance pe gence | Complications | rotic symptoms | death death se5 

| 
ypical Normal Agina pect. 17 Heart 
failure 
» » » 18 » 
15 

Disloc. of hip Card. asthma 26 Cnaine 

insuff. 

Pos. Hemiplegia 21 

suddenly 

Neg. 

Coronary 
» ( d 
I. Q. 76 Hemiplegia 9 eentieiie 
» Normal| Sclerodermia 
Disloe. of hip 
» Hypercalcemia 
Sclerodermia 
Typical Neg. | Normal | 
Sclerodermia 
Hypercalcemia 
» » Microphthalmus 
» » Microphthalmus 
The pituitary gland normal. Thymus hypertrophic. Atheromatous 


Kidneys small, atheromatous, contracted. 
2? Atheromatous changes in the heart and aorta. 


hypoplastic. Contracted kidneys. Testes hypoplastic. 


Slightly contracted 
kidney. Ant. lobe of hypophysis poor in eosinophil cells. 

® Sella turcica and hypophysis normal. Left hemisphere of brain small 
and atrophic. Atheromatous changes in the heart and aorta. 


changes in the heart and aorta with blocking of both coronary arteries. 


Suprarenals 
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Summary. 


1. A survey is given of the syndrome designated 
progeria. 


2. Two cases of this affection are described: A girl of | 


years and a boy of 7 years who, besides the typical sympto 
of this affection, presented also microphthalmus. 


3. The theories concerning the pathogenesis of this a! 


fection are mentioned. 
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PROF. DR. MED. E. RYDBERG UND PROF. DR. MED. 
as E. BRANDSTRUP). 


Akute purulente Meningitis bei Neugeborenen.' 
Von 


E. WINGE FLENSBORG. 


Meningitis bei Neugeborenen unterscheidet sich insbeson- 
dere in bezug auf Vorkommen, Aetiologie und Symptomatolo- 
gie in entscheidender Weise von der in anderen Altersklassen 
beobachteten Meningitis. 


Vorkommen: 


Im allgemeinen wird das Leiden als recht selten bezeichnet. 
Dennoch aber ist es mir gelungen, im friiheren Schrifttum 
iiber diesen Gegenstand insgesamt 150 Fille von akuter puru- 
lenter Meningitis bei weniger als 1 Monat alten Kindern aus- 
findig zu machen. 

Unter den grésseren Krankenmaterialsammlungen sind zu 
nennen Hotts (24) 8 Fille bei Neugeborenen unter insgesamt 
300 Fillen bei solchen und Kleinkindern aus dem Jahre 1911; 
Fotueraitt & Sweet (18) berichteten 1933 iiber ein Material 
von insgesamt 415 Fiillen von akuter purulenter Meningitis 
. bei Kindern von 0—12 Jahren und darunter waren 29 Neuge- 
borene. Crate (13) veréffentlichte 1936 21 Fille von puru- 
lenter Meningitis bei 4—20 Tage alten Kindern und Cistacui 
(11) im Jahre 1940 8 Fille. Ausserdem sind zahlreiche Hin- 
zelfille und kleine Materialsammlungen veroffentlicht worden 
(s. Niheres unter Aetiologie). 


1 In der Dianischen paediatrischen Gesellschaft in Kopenhagen d. 7°/11 
1942 in abgekiirzter Form gehaltener Vortrag. 
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Im diinischen und iibrigen nordischen Schrifttum ist mei: 
Wissens nur iiber 2 Fille von Meningitis bei Neugeboren 
berichtet worden (Bor.én (5) 1935 und Ryppere (43) 193 


CruisksHanks (15) Bericht iiber 33 Fille von purulenter M 


ningitis bei einem Sektionsmaterial von 800 (2—17 Tage na 
der Geburt verstorbenen) Neugeborenen deutet darauf, d 
die Krankheit nicht ganz so selten ist, wie sonst allgem: 
angenommen wird. 


Aetiologie: 


Wihrend Meningitis bei Erwachsenen, Kindern und iilte: 
Kleinkindern meist von Meningokokken verschuldet ist, ver! 
es sich bei Neugeborenen ganz anders: Bei diesen ist Menin 
kokkenmeningitis tiberaus selten. Insgesamt finden sich 
richte iiber Einzelfille von Kop.iix (27), Minuer (34), Roor (4 
Cooxe & Bett (12), McLean & Carrey (33), Brown & Sin 
THORNE (9), Fornercitt & Sweer (18) und Davin (41). D 
jiingste der Kinder mit Meningokokkenmeningitis war 
Tage alt. 

Etwas hiaufiger werden verschiedene pyogene Kokken 
Urheber der Meningitis bei Neugeborenen angetroffen. 

Streptokokken wurden 23mal als Urheber der Meningitis | 
Neugeborenen nachgewiesen, nimlich 1 Fall von Cook: 
Bett (12), 7 Fille von CruisxsHanx (18), 9 von ForHeEreI.i 
Sweet (18), 1 von Ravip (41), 2 von Crate (13), 3 von ¢ 
LAGHI (11). 

Pneumokokken wurden 12mal nachgewiesen: 1 Fall v 
Hermann (22), 1 von Kopuix (27), 1 von L’Espérance (3! 
3 von CruisksHaNnK (15), 5 von & Sweet (18) u 
1 Fall von Crate (13). 

Staphylokokken wurden in 9 Fiillen ermittelt: 1 Fall vy 
Linpsexe (32), 2 von (26), 1 von CrursxsHank (1: 
3 von Crate (13) und 2 von Cistaceut (11). 

Staphylokokken + Streptokokken wurden auch in 7 Fill 
ermittelt: 6 von Hour (24) und 1 von Crate (13). 


Staphylokokken oder Streptokokken zusammen mit Bact. ¢ 


‘ 


W 
bi 
S 
b 
h 
6 
) 
ti 
B 
| 
I 
i 
1 
| 
] 


AKUTE PURULENTE MENINGITIS BEI NEUGEBORENEN 307 


wurden von Ravip (41) und Crare (13) in 1 bzw. 3 Fiillen 
beschrieben. 

Braprorp & Ketuey (8) haben 1 Fall von Gonokokkenme- 
niugitts bei einem Neugeborenen beschrieben und in Wuirzs 
(50) Falle war die Meningitis von Micrococcus catarrhalis ver- 
schuldet. 

Pfeiffermeningitis bei Neugeborenen hat Davis (16) in 2 
Fiillen beschrieben (5 Tage alte Zwillinge); & 
Sweet (18) und Cisitaeui (11) haben je 1 solchen Fall. 

Weitaus die hiufigste Ursache akuter purulenter Meningitis 
bei Neugeborenen sind indessen Colz-Bacillen und andere ver- 
hiltnismdssig apathogene Gram-negative Stabe. Ingesamt finden 
sich unter den 131 Fiillen von Meningitis bei weniger als 1 
Monat alten Kindern mit sicherer bakteriologischer Diagnose 
68 von Coli-Bacillen oder coliihnlichen Bakterien verursachte 
Fille (50%). Es sind im ganzen 48 Fiille von Bact. coli- 
Meningitis beschrieben worden, nimlich 11 von CruisksHank 
(15), 8 von Foruereiti, & Sweet (18) und 10 von Craie (13). 
Ausserdem ist eine grosse Anzahl Kinzelfille und kleiner Ma- 
terialsammlungen veréffentlicht worden: Suerer (45) und 
BENS (19) haben je 3 Fille, Hoxr (24) hat 2 und Gotpretcu (20), 
Kovatewsxy & Moro (28), Forses (17), v. Reuss (48), Koriix 
(27), Barron (4), Linpsere (32) sowie Karpuvus (26), Arren- 
starEDT (3), Bornén (5) und Crocxrorp (17) je 1 Fall. 

Die folgenden Bakterien sind ein einzelnes Mal oder wenige 
Male als Urheber akuter purulenter Meningitis bei Neuge- 
borenen nachgewiesen worden: »Bact. coli immobilis« (Hins- 
DALE (23)), »Bact. coli immobilis capsulat.« Noreerratn (38)), 
Bact. coli anaerogenes (Ravcn & Krinsky (40)), »Bact. elasti- 
(Cooke & Bett (12)), Bact. lactis aerogenes (Su1Es (47) 
und & Sweet (18)), Bact. Friedliinderi (ForuEr- 
& Sweer(18)), Bact. mucosus capsulatus (Bonnorr & 
Escu (7)), Bact. acidi lactici (GreenTHat (21) und SHerman 
(46)), Bact. pyocyaneus (Benrry (6) und Crurisxsuanx (15)), Bact. 
proteus (10)), Bact. subtilis (LinpBera (39)). Eine 
atypische Salmonella-ihnliche Bakterie wurde von Crate (13) 
als Ursache nachgewiesen und verschiedene Coli-aihnliche Bak- 
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terien von & Sweet (18), Pounpers (39) und Mt 
LERN & Severy (35). In 10 von Cruisxnanxs (15) Fillen, 


keine sichere bakteriologische Diagnose gestellt. 
Tuberkulése Meningitis wurde bei weniger als 2 Mona 


in 
Rypseres (43) Falle und in 2 von Cisuaeuis (11) Fillen wurie 


rs) 


alten Kindern nicht nachgewiesen (Hour (24), Nerr (37), Fo 


THERGILL & Sweet (18)). 


Pathogenese: 


Dem isolierten Dasein der Neugeborenen und ihrem >». 


ringen Kontakt mit der Umgebung ist es wahrscheinlich 


verdanken, dass die bei Erwachsenen und grésseren Kinde 


bei Meningitis gewébnlich vorkommenden Bakterien bei d 


Meningiten von Neugeborenen so selten angetroffen werden. 


Uber die Ursachen davon, dass die relativ apathogen: 
Bakterien wie z. B. Coli und die anderen vorhin genannt+1 
Gram-negativen Stiibe bei Neugeborenen verhiiltnismissig «t 


Meningitis hervorrufen, sind verschiedene Vermutungen a 
gestellt worden. Einige Verfasser (Cooke & Brut (12), Ka: 


Lus (26) und Ravin (41)) halten es fiir wahrscheinlich, das 
diese Bakterien vom Magen-Darmkanal in die Blutbahn un 


von da nach den Meninges gelangen. Dabei diirfte die gros 


Durchlissigkeit der Magen-Darmschleimhaut von Kleinkinde 


eine entscheidende Rolle spielen; und Fornereiti & Swei 


(18) Nachweis von Coli-bakterinaemie in so gut wie allen Fil 


len der durch Coli- und Coli-ihnliche Bakterien hervorge: 


fenen Meningiten bei Neugeborenen kann die Vermutung 


stiitzen. Bei dem von Boruén (5) beschriebenen neugeboren 


Kinde mit Colimeningitis erschienen die Symptome bald nac! 


dem die Mutter dem Kinde 15¢ Ricinusél gegeben hat 
weshalb es gerechtfertigt erscheint, wie bei der Diskussion 


der paediatrischen Gesellschaft auch betont wurde, anzune)- 


men, dass eine Beschiidigung der Darmschleimhaut dur 
diese grosse Laxans-Dosis die Invasion der Bakterien bedin 


haben kann. In einem von Craigs (13) Fiillen deckte die 
Obduktion ausser der purulenten Meningitis eine ulcerise 


Colitis auf, die als primirer Herd anzusprechen sein diirft 
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Die geringe Widerstandskraft der Neugeborenen im all- 
gemeinen und ihr giinzlicher Mangel an normalen Coli-Agglu- 
tininen im besonderen spielen sicher eine grosse pathogene- 
tische Rolle. 

Die Infektion kann auch auf andere Weise als durch den 
Magen-Darmkanal stattfinden: Aspiration von Amnionfliissigkeit 
wihrend (Goupretcu (20)) oder Baden in verunreinigtem Was- 
ser nach der Geburt (SHerer (45), Sreien (44)) werden als 
etwaige Ursachen von Coli- und Coli-iihnlichen Meningiten 
hervorgehoben, wodurch Aspirationspneumonien oder Otiten 
(Bonnorr & Escu (7)) entstehen und sekundire Meningitis zur 
Folge haben sollten. Craic (13) betrachtet verschiedene Haut- 
krankheiten oder Affektionen verschiedener Schleimhiute (z. B. 
Conjunctivitis) in vielen Fillen als Urheber der Infektion. In 
Mituers Falle (34) wurde purulente Conjunctivitis mit Me- 
ningokokken im Pus gefunden, ehe die meningealen Symptome 
in Erscheinung traten. Die gleichen Bakterien wurden in 
der Spinalfliissigkeit nachgewiesen. 

Myelocelen und Encephalocelen sind in einigen Fiillen der 
Ausgangspunkt der Meningiten (Hour (24), Koruix (27), For- 
pes (17), Crare (13), Crsuacui (11)). Hin und wieder geht die 
Infektion sicherlich vom Urogenitalsystem aus, denn gleich- 
zeitig kann Pyurie nachgewiesen werden (AuLiArp (1), (Hour 
(24), Korurx (27), Kovanewsxy (28)). Auch eine Nabelinfek- 
tion soll der primire Herd sein kénnen (Hinspa xs (23). 

Die Bedeutung des Schiideltraumas fiir die Entstehung 
von Meningitis bei Neugeborenen wurde von LinpsBERe (32) 
betont, der iiber 3 solche Fiille berichtete, bei denen die Ob- 
duktion ausser Meningitis eine wahrscheinlich wahrend der 
Geburt entstandene Meningealblutung oder Uberreste davon 
aufdeckte; iiber einen ebensolchen Fall hat Rypsere (43) be- 
richtet. CruisksHanxK (15) und Crate (13) u.a. haben darauf 
hingewiesen, dass die von Meningitis angegriffenen Neuge- 
borenen sehr oft zu friih geboren sind (etwa 40 %). Das ist 
begreiflich, da zu friih geborene Kinder durechgehends irgend- 
einer Art von Infektion gegeniiber sehr viel weniger wider- 
standsfiihig sind als ausgetragene Kinder. 

21—4317. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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Meningitis bei Neugeborenen ist, wie bereits erwihnt, re: 
oft nur ein Glied in der Kette einer allgemeinen Sepsis. + 
fanden & Sweet (18) Colibakteriaemie in al); 
Fallen von Coli-Meningitis bei Neugeborenen, wiihrend Cra 
(13) in 10 von seinen 21 Fiillen Septicaemie fand. Cruis 
sHank (15) gibt auf Grundlage von Sektionen an, in 29 y. 
33 Fallen von purulenter Meningitis bei Neugeborenen 
generalisierte Septicaemi wahrscheinlich. 

Durch das in einzelnen Fiillen sehr friihzeitige Auftret. 
von Meningitis wird der Gedanke an intrauterine Ubertragu 
der Bakterien nahegelegt. Arrenstarpt (3) beschreibt ein 
Fall von Colisepsis mit Meningitis bei einem Neugeboren 
dessen Mutter Pyelitis gravidarum hatte, und in diesem Fa 
diinkt die intrauterine Ubertragung wahrscheinlich. Ni 
iiberzeugender ist Goutpreicus (20) Colimeningitisfall, wo 
Meningitissymptome am ersten Lebenstage auftraten und « 
Kind am zweiten starb. 


Symptomatologie: 

Kin bestimmtes, fiir Meningitis bei Neugeborenen typisc! 
Krankheitsbild lisst sich nicht aufstellen, dazu wechseln ¢ 
Symptome allzu sehr. Es kommen Fille vor mit so leicht: 


und uncharakteristischen Symptomen, dass der Gedanke 1) 


eine Zentralnervensystemerkrankung gar nicht aufkommt, wu 
wiederum Fille mit heftigen universellen Kriimpfen und v 
gewoélbter Fontanelle. In den meisten Fallen ist der Begin 
der Krankheit schleichend mit sehr wenig ausgepriigten Sym 
tomen, von denen nach Crate (13) fehlende Trinklust, zune! 
mende kérperliche Mattigkeit und stationires oder abnehme: 


des Kérpergewicht auch nach dem physiologischen Riickgany 


die hiiufigsten sind. In manchen Fillen kommen iiberhau; 
keine anderen Symptome und der Zustand wird sehr leic 
als »Debilitas congenita« aufgefasst. Craie (13) hat eini 
Fille beschrieben, wo der Gesichtsausdruck sehr iingstlich w 
und gleichzeitig unaufhérlich ruhelose Kopfbewegungen beo! 
achtet wurden. Hin und wieder beherrschen Ruhelosigk: 
und Hyperaesthesie das Bild vollstiindig (Ravin (41)) w 
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spontane Schreie (Gehirnschreie) treten recht oft auf. Nach 
Crate (13) waren Augensymptome wie z. B. feiner lateraler 
Nystagmus und Augenmuskelparesen sowie friihzeitige Sym- 
ptome von intrakranieller Reizung recht hiiufig. Erbrechen ohne 
Relation zu den Mahlzeiten sind kein so konstantes Symptom 
wie bei ilteren Kindern. Diinne Stiihle kommen ab und zu 
yor. In den Anfangsstadien der Krankheit kann die Tempe- 
ratur ungefiihr normal oder sogar subnormal sein (Crate (13)), 
wihrend Puls und Respiration in der Regel beschleunigt sind. 
Spiiter steigt die Temperatur, hiiufig aber erst ein paar Tage 
vor dem Tode. Universelle Kriimpfe werden selten beobachtet, 
dagegen sind lokalisierte kleine Zuckungen in der Gesichts- 
und Extremititenmuskulatur recht gewohnlich. (5) be- 
ricbtet itiber einen Fall bei einem 14 Tage alten Kinde, dessen 
Zustand so hochgradig an Tetanus neonatorum erinnerte, dass 
nach der Aufnahme 14 Tage verstrichen, bevor die richtige 
Diagnose, Meningitis purulenta hervorgerufen durch Bact. 
coli, gestellt wurde. Wechselnde Cyanose wird mitunter beob- 
achtet, meistens aber erst zu einem spiiten Zeitpunkte der 
Krankheit. Genickstarre und Kernigs Symptom fehlen oft 
und das Verhalten der Fontanelle ist sehr variierend: Vorwél- 
bung und Spannung kénnen vorkommen (Ravip (41)), sehr oft 
aber sind keine Veriinderungen im Verhalten der Fontanelle 
wahrnehmbar oder sie ist sogar eingesunken auf Grund von 


Erbrechen und mangelnder Nahrungsaufnahme. In einzelnen 
Fillen werden Hauteruptionen verschiedener Art beschrieben : 
petechiale, maculare, papulése oder bullése, solche Ausbriiche 
sind aber viel seltener als bei Meningitis in ilteren Alters- 
klassen. 


Differentialdiagnose : 

Das Krankheitsbild von Meningitis bei Neugeborenen ist, 
wie gesagt, meist so uncharakteristisch, dass es die Aufmerk- 
samkeit gar nicht auf das Zentralnervensystem lenkt. Nicht 
ganz wenig Neugeborene mit akuter purulenter Meningitis 
sterben, ohne dass die richtige Diagnose gestellt wird, weil 
die Fille als »Debilitas congenita« aufgefasst werden. Die 
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hiufigere Anwendung von Lumbalpunktur bei Neugeborenen 
mit unklaren debilen Symptomen wiirde sicherlich viele Me 
ningitisfiille aufdecken. Hier muss indessen darauf hinve 
wiesen werden, dass man, wenn man bei debilen Neugeborenen 
eine Lumbalpunktur aus diagnostischen Griinden ausfiilirt 
viele Kinder mit intrakraniellen Blutungen dieser Operation 
unterziehen wird. Die Anschauungen dariiber, ob solche diay 
nostische Punktur dem Kinde schaden kann, sind sehr yer 
schieden: V. Reuss (49), (2), (24), Navsoxs (36 
und Licustenstern (31) raten zu solcher Punktur, ohne cin 
etwaiges Risiko zu erwiihnen. Rypsere (43) dagegen betraclitet 
eine mit der gebriiuchlichen Technik ausgefiihrte Lum)al- 
punktur in Fillen mit intrakranieller Blutung (Gefahr des 
Niederdriickens des Gehirnstammes und des Kleinhirns «uf 
das Foramen magnum bei starkem intrakraniellem Druck) als 
absolut kontraindiziert und empfiehlt in Fiillen, wo Punktur 
aus diagnostischen Griinden notwendig ist, eine feine Nadel 
und Spritze anzuwenden und nur ganz kleine Spinalfliissig 
keitsmengen (0,2—0,3 em*) zu entleeren. In denjenigen Fiillen 
wo Symptome einer Zentralnervensystemaffektion vorhan:/en 
sind, schwankt die Diagnose gewoéhnlich zwischen trauia- 
tischer intrakranieller Blutung, K-Avitaminose und akuter 
Meningitis. Eine Prothrombinzeitbestimmung, die in jedem 
Krankenhaus, wo Neugeborene behandelt werden, mit Larsvy 
und Piums Methode (26) ausfiihrbar sein miisste, sowie Lum 
balpunktur werden indessen in weitaus den meisten Fiillen die 
richtige Diagnose liefern. Dabei ist nicht zu vergessen, dass 
missige Erhéhung der Prothrombinzeit (im Vergleich mit der 
bei normalen Erwachsenen) in den ersten Lebenstagen physio- 
logisch ist, weshalb man sich durch solch leichte Erhéhune 
der Prothrombinzeit nicht von der Lumbalpunktur abhalien 
lassen darf. 


Prognose: 

Die Krankheit hat bisher eine sehr schlechte Prognose 
gehabt. Es sind nur Berichte vorhanden iiber zwei 22 b 
23 Tage alte Kinder mit Meningokokkenmeningitis, die nach 
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der Behandlung mit Meningokokkenserum genasen (McLran 
& Carrny (33), Fornercit, & Sweer (18)), und im Jahre 1940 
haben Ravcn & Krinsxy (40) den Fall eines 20 Tage alten 
Kindes mit akuter Meningitis (Bact. coli anaerogenes) beschrie- 
ben, das sich nach peroraler Behandlung mit Sulfapyridin 
(0.8 g tiglich auf 6 Dosen verteilt) erholte. 

Seit der Einfiihrung der Chemotherapie hat die Sterblich- 
keit ja in allen anderen Altersklassen ausserordentlich abge- 
nommen und es ist vielleicht zu erwarten, dass auch die Prog- 
nose der Meningitis bei Neugeborenen durch Anwendung von 
Chemotherapeutica gebessert werden kann. Cistacuis (11) 
Bericht iiber 8 Fille von Meningitis bei Neugeborenen, die 
simtlich erfolglos mit Sulfanilamidpriparaten behandelt wur- 
den, ist freilich nicht ermutigend. 

Friiher, als die Therapie ohnehin machtlos war, war es 
recht belanglos, ob die akute purulente Meningitis bei Neuge- 
borenen erkannt wurde oder nicht. Jetzt hingegen, wo eine, 
wenngleich geringe Méglichkeit vorhanden ist, die Krankheit 
mit Hilfe energischer friihzeitiger Behandlung mit Chemo- 
therapeutica zu heilen, ist eine Friihdiagnose vielleicht von 
entscheidender Bedeutung. 


Eigener Fall (1). 


Das Kind wurde 2—3 Wochen zu friih geboren in Abt. A 
der Universititsfrauenklinik des Reichshospitals. Die Geburt ver- 
lief normal. Dauer 32 Stunden. Das Kind wog bei der Geburt 
2400 g und sein Zustand war normal. Es wurde kein K-Vita- 
min gegeben. — Da die Mutter Lungentuberkulose hatte, bekam 
das Kind keine Muttermilch und wurde, nachdem am 2. Lebens- 
tage Calmette-Vaccination ausgefiihrt worden war, in ein Siug- 
lingsheim iiberfiihrt. Wiihrend seines dortigen 3tagigen Aufent- 
haltes war es sehr ruhig, matt, schlafrig und unwillig zu trinken; 
etwas ikterisch. Es hatte weder Erbrechen noch Aufstossen und 
die Stiihle waren normal. Das Kind war reichlich nass. Da es 
zu Frostigkeit neigte, lag es konstant zwischen 2 Bettwdrmern. 
Keine Katarrhalia. Am 6. Lebenstage war das Kind unruhig 
und leise schreiend. Um 16 Uhr wurde bemerkt, dass es »Schaum 
vorm Munde< hatte und etwas cyanotisch war (vorherige unbeob- 
achtete Krimpfe?); um 17 Uhr erschienen schwache Zuckungen 
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in beiden Armen, sonst aber keine Krimpfe. Es wurde weder 
Bewusstlosigkeit noch Trismus oder Grimassen wahrgenomm 
Um 17 Uhr war die Temperatur 37,8°. Um 20 '/2 desselly 
Tages wurde das Kind in die Kinderabteilung des Reichshospit 
aufgenommen. 

Objektive Untersuchung bei der Aufnahme: Das Kind ist kl 
jedoch ohne eigentliches Gepriige zu friiher Geburt. Der 
naihrungszustand ist etwas unter mittel, das Kind ist aber n 
mager. Es ist tiberaus matt, aber bei vollem Bewusstsein. Te: 
38,2°, Puls 160. Die Respiration ist langsam und oberflich!| 
es ist aber weder Aufblihung der Nasenfliigel noch inspi: 
rische Ejinziehungen zu bemerken. Weder Zuckungen n 
Krampfe. Keine Cyanose. Unerheblicher Icterus. Schidel 
mal. Die 1 X 1,5 em messende viereckige Fontanelle ist et 
gespannt. Weder Genickstarre noch Kernigs Zeichen. Die Ai 
sind normal. Kein Nystagmus. Ohren, Nase, Zunge und Fai 
normal. Keine Adenitis. Steth. cordis normal, abgesehen 
der Tachykardie. Steth. pulm.: Die Respiration ist langsam 
oberflachlich, tiber allen Lungenfeldern ist aber normales Res; 
tionsgerdusch zu héren und keine Nebengeriiusche. Abdo 
normal. Geringe Blutung aus dem Nabel, der noch nicht a! 
fallen ist. Genitalia ext. normal. Die Extremitiiten sind ; 
sonst aber normal. Keine sichere Rigiditit oder Spastizitiit 
Patellarreflexe lassen sich nicht hervorrufen. Verstreut in 
Haut des Rumpfes und der Extremitiiten finden sich viele st: 
nadelkopfgrosse rote Flecke, die im Niveau der Haut liegen, 
Druck aber verschwinden. Der Harn enthielt Albumen. M 
dachte zunichst an das Vorhandensein von K-Avitaminose, 
Prothrombinzeitbestimmung (Plum und Larsens Methode) er: 
aber fiir das Kind eine Koagulationszeit von 28 Sekunden 
normalen Erwachsenen 21 Sek.). 

Unmittelbar danach wurde zur Lumbalpunktur geschritt 
wobei etwa 10 cm®* schwach getriibter, gelblicher Spinalfliissigk« 
unter erhéhtem Druck entleert wurden. Zellzahl: 6400/3, woy 
40 % polynucleir waren. Bei direkter Mikroskopie wurde e 
geringe Anzahl Gram-negativer kurzer Stiibe ermittelt. Spi 
zucker 13 mg%. Nach der Lumbalpunktur wurde sogleich 
den intramuskulaéren Injektionen von Sulfathiazol begonnen, 
alle 4 Stunden erfolgten, so dass das Kind im ersten Tage | g, 
d.h. 43 eg pro kg Kérpergewicht erhielt. Ausserdem wurden 
intramuskulér 10 mg Solochinon gegeben. 

In der Nacht vom 6.—7. Lebenstage wurden mehrmals 7 
kungen in allen Extremitaten und in der Gesichtmuskulatur w: 
genommen, aber ohne Cyanose. Gute Wirkung von Chloral. 
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Morgen des 7. Lebenstages begann das Kind briunliche Fliissig- 
keit auszustossen, es war unruhig und schrie leise. Es trat Cya- 
nose ein. Da der Turgor schlecht war, wurden subkutane Glu- 
kosesalzwasserinjektion und intramuskuléire Bluttransfusion (20 
em®) gemacht, der Zustand verschlechterte sich aber schnell und 
das Kind starb am 8. Lebenstage um 0,25 Uhr. Bei der Ziichtung 
von Spinalfliissigkeit (Dr. TuLin1us) wurde ein recht feiner Gram- 
negativer Stab ermittelt, der sich nicht deutlich klassifizieren 
liess. Er gehérte beispielsweise weder zu den pathogenen Darm- 
bakterien noch zur Coli-Gruppe. Seine Vergiirungsverhiltnisse 
waren folgende: Lactose + (4. Tag), Saccharose + (4. Tag), Rham- 
nose + (1. Tag), Maltose + (1. Tag), Mannit-, Adonit-, Dulcit-, 
Sorbit-, Arabinose-, Xylose-. Es bildete sich weder Luft noch 
Indol. 

Die Obduktion (Dr. Tetum) deckte die folgenden Abnormititen 
auf: Lungen: Auf beiden Seiten sind aufwarts und riickwarts ver- 
streute dunklere eingesunkene Partien zu sehen, die luftleer sind. 
An der Schnittflache ist Gewebe von rotbrauner Farbung zu sehen; 
Pus lasst sich nicht ausdriicken. Keine Miliartuberkeln. Die 
Leber misst 11 X 7 X 3 em. Die Oberfliiche ist dunkelrotbraun, 
teils auf derselben und teils auf der Schnittfliche sind rechts 
gruppierte, ganz kleine weissliche Knoétchen zu sehen, deren Durch- 
messer bis zu 1 mm betriigt. Sie sind miliaren Tuberkeln nicht 
ihnlich. Bei der Eréffnung des Schidels ist gewaltige Hyperae- 
mie der Venen zu sehen. An der Unterseite des Gehirns ist, der 
Fissura Sylvii, Pons und der Unterseite des Kleinhirns entspre- 
chend, ausgeprigte Basalmeningitis mit graugelben hiutigen Be- 
ligen zu sehen. Sichere miliare Tuberkeln werden nicht er- 
mittelt. 

Die Mikroskopie der Meninges ergibt, dass dieselben stark 
verdickt und Sitz diffuser Infiltration mit polymorphkernigen 
Leukocyten, Histiocyten und Lymphocyten sind. Die Kapillaren 
sind mit Blutkérperchen gefiillt. Zeichen von spezifischer Ent- 
ziindung sind nicht zu sehen. Das angrenzende Hirngewebe zeigt 
keine sicheren Verainderungen. Die Mikroskopie der Leber deckt, 
den beschriebenen Herden entsprechend, viele kleine runde hel- 
lere nekrotische Partien auf, die an den meisten Stellen leichte 
proliferative Verinderungen aufweisen. Epitheloide Zellen sind 
nicht zu sehen. In einzelnen dieser Herde finden sich Lympho- 
und Histiocyten sowie hier und da polymorphkernige Leukocyten. 
Die Mikroskopie des Lungengewebes ergibt, dass das Gewebe 
teilweise atelektatisch ist, an anderen Stellen finden sich Anhau- 
fungen polymorphkerniger Leukocyten in den Alveolen. Die 
grésseren Bronchienidste sind an den meisten Stellen von poly- 
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morphkernigen Leukocyten und faserigen Massen ausgefiillt. 
chen von Tuberkulose sind nicht vorhanden. (Kine bakterio 
gische Untersuchung wurde nicht unternommen). 

Sektionsdiagnosen: Leptomeningitis acuta. Pneumonia purulent 
Atelektasis pulmonum. Bronchitis purulenta. Fokale Veriind 
rungen in der Leber mit Nekrosen und proliferativen Ziigen. 

Bei Ziehl-Nielsen-Firbung von Schnittpriparaten von Mening: 
Gehirn, Lungen, Leber und Milz wurden keine Tuberkelbazil! 
ermittelt. Bei Gram-Farbung wurden zahlreiche kurze Gra 
negative Stibe in den Meninges gefunden. 


Epikrise: 


Es handelte sich um ein etwa 3 Wochen zu friih geboren: 
Kind, das am 2. Lebenstage mit Calmettevaccine geim) 
wurde. Am 3. Lebenstage wurde es schlaff, matt, trank liis 
und war schwer warmzuerhalten. Am 6. Lebenstage trat 
Zuckungen ein und méglicherweise richtige Kriimpfe mit Cya 
nose und leichter Temperaturerhéhung. Es zeigte sich, da: 
die Fontanelle leicht gespannt war, auch wurde ein aus ver 
streuten stecknadelkopfgrossen roten Flecken bestehend 
schwaches Exanthem wahrgenommen. Die Prothrombinzeit 
bestimmung ergab leichte (physiologische) Erhéhung und 
Hand der Lumbalpunktur wurde die Diagnose Akute purulent 
Meningitis gestellt. 

Spiiter bekam das Kind Krimpfe, Cyanose, es wurde w 
ruhig und stiess schwache Schreie aus und sein Zustand ve 
schlechterte sich trotz energischer Behandlung mit Sulfathiaz 
schnell, bis es am Anfang des 8. Lebenstages starb. 

Die Aetiologie scheint ganz klar zu sein: Es unterlie 
keinem Zweifel, dass die Meningitis von einem nicht genau 
klassifizierbaren Gram-negativen Stab verschuldet ist, der s 
wohl bei direkter Mikroskopie der Spinalfliissigkeit wie auc! 
durch Ziichtung derselben und ausserdem in grosser Anza 
in Schnittpriiparaten von den Meninges nachgewiesen wurd 
Dieser Bazillus unterscheidet sich von allen friiher bei M: 
ningitis bei Neugeborenen nachgewiesenen; wahrscheinli: 
handelt es sich um ein unter normalen Verhiiltnissen relat: 
apathogenes Bacterium, das bei diesem neugeborenen Kinde 
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jedoch imstande gewesen ist, eine Infektion mit tédlichem 
Ausgang hervorzurufen. Bevor das Ergebnis der bakteriolo- 
gischen Untersuchung vorlag, wurde selbstredend die Méglich- 
keit tuberkuléser Meningitis erwogen (tuberkulése Mutter und 
Calmette-Vaccination am 2. Lebenstage), wofiir die Sektion 
jedoch keinen Anhalt lieferte. Den niedrigen Spinalzucker 
(13 mg%) kann man sich fiir eine tuberkulése Meningitis nicht 
gunutze machen, da er bei Neugeborenen mit irgendwelcher 
Form von purulenter Meningitis niedrig ist. 

Das Eingangstor der Infektion lisst sich in diesem Falle 
nicht mit Sicherheit angeben. Es ist méglich, dass die bei 
der Sektion nachgewiesene Pneumonie das Primiire gewesen 
ist, das Kind wies aber iiberhaupt keine klinischen Zeichen 
von Pneumonie auf; andere Eingangsméglichkeiten sind daher 
nicht ausgeschlossen. Wenngleich die Meningitis bei der 
Krankheit des Kindes dominierte, ist sie wahrscheinlich doch 
nur eine Einzelheit in der allgemeinen Sepsis gewesen. Dar- 
auf deuten die in der Leber nachgewiesenen lokalisierten 
nekrotischen Veriinderungen, die Pneumonie, das Exanthem 
wie auch die Albuminurie. Eine Blutziichtung wurde leider 
nicht unternommen. 

Héchst wahrscheinlich hat die Infektion bereits am 2. 
Lebenstage begonnen, denn an dem Tage wurde das Kind 
matt und lissig beim Trinken, und das sind nach Crate (11) 
gerade die hiufigsten Friihsymptome von Meningitis bei Neuge- 
borenen. Fiir den friihen Beginn der Krankheit sprechen die 
lokalisierten Herde in der Leber, wo ausser Nekrose auch 
proliferative Veriinderungen ermittelt wurden, die notwendiger- 
weise mehrere Tage zu ihrer Entwicklung gebraucht haben. 

Die Erfolglosigkeit der Sulfathiazolbehandlung dieses Falles 
diirfte zweierlei Ursache haben, erstens das zarte Alter und 
geringe Gewicht des (zu friih geborenen) Kindes und zweitens 
der Umstand, dass zwischen dem Beginn der Krankheit und 
dem der Behandlung wahrscheinlich 4 Tage verstrichen sind. 
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Untersuchung der Haufigkeit von Purulenter Meningitis bei 
Neugeborenen. 


Wie bereits gesagt, kénnte Cruisxsuanks (15) Bericht yon 
33 in einem Sektionsmaterial von 800 Neugeborenen gefw 
denen Fiillen purulenter Meningitis darauf deuten, dass ¢ 
Krankheit in dieser Altersklasse gar nicht so ganz selten ist 
In die gleiche Richtung deuten auch Craigs (13) 21 Fiille, 
in einem einzelnen Kinderhospital (Royal Maternity Ho 
Kdinburgh) im Laufe von 3 Jahren beobachtet wurden, | 
Foruereitt & Sweets (18) Material von 29 Kindern, die 
Laufe von 12 Jahren ins »Infants and Children Hospital 
Boston aufgenommen wurden. Auf Grund des bunten 
charakteristischen und variierenden Krankheitsbildes wird « 
intravitale Diagnose indessen erschwert. Nur bei 8 von Cra: 
21 Fallen wurde die Diagnose denn auch intravital geste 

Um einen Begriff von der Hiiufigkeit purulenter Meningitis 
in Diinemark zu erlangen, habe ich die insgesamt 674 Sekt 
nen umfassenden Sektionsprotokolle fiir die in den Jahren 
1940 und 41 bis September 1942 (reichlich 2°/2 Jahre) in de 
Abteilungen A und B der Universitiitsfrauenklinik des Reichs 
hospitals geborenen Kinder durchgenommen und insgesamt 3} 
Fille von purulenter Meningitis, d.h. knapp 0,5 % gefunden 
Diese Zahl ist erheblich kleiner als die von Crate (13) ermi 
telte (4 %); das mag aber zum Teil darauf beruhen, dass | 
vielen Sektionen (von 78 Lebend- und 108 Totgeborenen) die 
Eréffnung des Schiidels unterlassen wurde, so dass einige | 
rulente Meningiten méglicherweise iibersehen worden sind 

In keinem der 3 Fille aus der Universitiitsfrauenklin 
war die Diagnose intravital gestellt worden. Sie seien hier 
kurz durchgenommen. 


A) Kind No. 712/41 A, 4 Wochen zu friih geboren. Verla 
der Geburt normal. Gewicht bei der Geburt 2500 g. Dem ; 
ringen Gewicht und guten Massen bei der Mutter zum Trotz 
der Kopf stark akkommodiert. In den ersten Tagen (jedenfa 
bis zum 5. Lebenstage) trank das Kind tiichtig. Am Abend 


6. Tages stieg die Temperatuy auf 39,1—40,0°. Das Kind w 
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unruhig und wimmernd. Es schielte etwas, hatte aber weder Zuk- 
kungen noch Krimpfe. Es war reichlich nass, aber nicht hin- 
fillig. Turgor gut, die Fontanelle weich. Weder Genickstarre 
noch Rigiditét. Kein Nystagmus. Pupillen gleich gross. Stiir- 
mische Herzaktion, die Stethoskopie von Herz und Lungen ergab 
sonst aber nichts Abnormes. Prothrombinzeit 45 Sek. (normaliter 
25 Sek.). Tags darauf trank das Kind tiichtig und die Temp. 
war etwas niedriger: 38,5—39,2—38,4. Am 7. Lebenstage traten 
abends Zuckungen auf, weshalb Chloral gegeben wurde. Am 8. 
Tage erschienen Zuckungeu in Armen und Beinen und Schaum 
vorm Munde. Temp. 40°. Gesichtsfarbe graubleich. Der Zu- 
stand verschlechterte sich rasch und das Kind starb am Morgen 
des 8. Lebenstages. Vom 6. Tage an war es mit subkutanen 
Salzwasserinjektionen uud K-Vitamin behandelt worden. 

Die Sektion deckte recht ausgebreitete Atelektasen auf, aber 
keine Pneumonie. — Meninges: Uberall fanden sich an der Basis 
wie auch an der Konvexitit bis 0,5 cm dicke fibrinopurulente 
Belige. 

Bei direkter Mikroskopie von Pus aus den Meninges wurden 
zahlreiche Gram-negative Stiibe gefunden und die Ziichtung ergab 
Wachstum von Bact. coli sowie einzelne Kolonien von Staphy- 
lococeus albus. 

Sektionsdiagnosen: Meningitis purulenta. Atelectasis disp. pulm. 


B) Kind No. 1164/42 A, 6 Wochen zu friih geboren. Verlauf 
der Geburt normal. Gewicht bei der Geburt 1750 g. Das Kind 
lag von der Geburt an im Brutraum. Temp. bis zum 6. Lebens- 
tage normal. Das Krankenblatt enthalt iibrigens sehr spiirliche 
Angaben: 2. Lebenstag: »Tiichtig, trinkt tiichtig.« 5. Lebenstag: 
Nachts mehrmals cyanotisch, erholte sich bei Carbogen.« 6. Le- 
benstag: »Nachts bekam das Kind Zuckungen, Erbrechen dunkler 
Massen und Cyanose. Temp. 38,4°. Erholte sich nach Carbogen 
und Carbiazol, da es aber zunehmende Kriimpfe bekam, gab man 
Chloral. Als das Kind wieder schlaff und cyanotisch wurde, 
gab man Pentazol. Es erholte sich aber nicht und starb um 5 
Uhr 10. 

Die Sektion deckte Blutergiisse in Pleura und verstreute kleine 
Blutungen im Lungengewebe selbst auf. Keine entziindlichen 
Verinderungen. In der linken Nebenniere eine Blutung. Die 
Meninges zeigten Hyperaemie auf Grund von Oedem sowie Pus 
besonders an der Konvexitét nach der Mittellinie hin. Auch auf 
der Basalseite wurde Pus gefunden. Sonst nichts Abnormes. 

Sektionsdiagnose: Meningitis purulenta (keine bakteriologische 
Untersuchung’). 
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C) Der dritte Fall war etwas Besonderes, da die Meningiti: 
sekundir zu Spina bifida mit Hautdefekt auftrat. 

Kind No. 770/41 B. Voll ausgetragen. Verlauf der Gebu: 
normal. Gewicht bei der Geburt 3400 g. Das Kind hatte, der 
Columna lumbalis entsprechend, eine Spina bifida mit kinder 
handflachengrossem Haut- und Hiutchendefekt. Weitere Angalhx 
iiber den Zustand des Kindes dariiber hinaus, dass das Gewic})! 
im Laufe der 6 Lebenstage auf 3200 g absank, fehlen. Tem) 
normal bis zum 6. Tage, als 38,3° gemessen wurde. Der sanft 
Tad erfolgte am 6. Tage. 

Die Sektion deckte im Lumbalteil einen runden Hautdefekt vo 
31 mm Durchmesser auf, der zu einer Kavitiit fiihrte, an der 
Boden die Fasern der Cauda equina zu sehen waren. Rings wu: 
das Riickenmark fand sich Pus. In den weichen Hiiuten an d 
Basis cerebri fanden sich sehr reichliche Mengen von dicke 
gelbem Pus, besonders rings um Pons und Cerebellum. Die Ko 
vexitit war dagegen frei von Pus. In den Lungen verstreut 
multiple Atelektasen. 

Sektionsdiagnosen: Spina bifida. Meningitis purulenta. At 
lektases disp. pulm. (keine bakteriologische Untersuchung!). 


Zusammenfassung. 


Die Durchsicht der Literatur iiber akute purulente M: 
ningitis bei Neugeborenen ergibt, dass nur verhiiltnismiissi: 
wenig Fille beschrieben sind. Es gelang, insgesamt 150 Fiill: 
bei weniger als 1 Monate alten Kindern zu ermitteln. 

In 50% der Fille war die Krankheit von Bact. coli-ihn 
lichen oder anderen relativ apathogenen Bakterien verschuldet 

Verhiiltnismissig oft sind es zu friih geborene Kinder, di 
infiziert werden. 

Am hiiufigsten scheint die Infektion durch den Darmkana 
zu erfolgen, jedoch kommen auch Infektionen durch die ob: 
ren Luftwege, die Ohren, Conjunctivae, die Nabelstelle, Han 
organe und die Haut vor. In einigen Fiillen findet die In 
fektion durch Myelocelen statt. In seltenen Fiillen scheint 
intrauterine Ubertragung sicher zu sein. 

Akute purulente Meningitis bei Neugeborenen ist oft nu 
ein Teil einer allgemeinen Septis. Es wird oft Bakteriaemi: 
nachgewiesen. 


] 
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Das Krankheitsbild ist itiberaus wechselnd, oft sind nur 
wenige und uncharakteristische Symptome vorhanden, die noch 
am ehesten den Gedanken an Debilitas congenita nahelegen. 

Ks wird betont, dass die Krankheit nicht ganz so selten 
ist, wie es nach der Zahl der friiher berichteten Fille den 
Anschein hat. Auf Grund des uncharakteristischen Krank- 
heitsbildes wird die Diagnose nur nicht so hiiufig intravital 
gt stellt. 

Kine erweiterte und friihere Anwendung von Lumbalpunk- 
tur bei uncharakteristischen debilen Zustiinden bei Neugebo- 
renen wird vorgeschlagen und zwar mit der von RypsBEere 
angegebenen Technik (feine Nadel und Spritze sowie Entlee- 
rung von nicht mehr als 0,2—0,3 em*® Spinalfliissigkeit). Die 
Prognose ist bislang schlecht gewesen. Es sind nur ganz ver- 
einzelte Berichte iiber Heilung vorhanden. Schleunige An- 
wendung von Chemotherapie kann da vielleicht Wandel 
schaffen. 

Es wird iiber einen Fall von akuter purulenter Meningitis 
bei einem 6 Tage alten, zu friih geborenen Kinde berichtet. 
Urheber der Krankheit war ein uncharakteristischer Gram- 
negativer Stab. Ausser der Meningitis wurden leichtes Exan- 
them und Albuminurie ermittelt. Die Diagnose wurde intra- 
vital gestellt und das Kind wurde mit grossen Dosen Sulfat- 
hiazol behandelt, die intramuskulir injiziert wurden, trotzdem 
aber starb das Kind am 8. Lebenstage. Bei der Sektion wur- 
den ausser der Meningitis kleine Pneumonien und lokalisierte 
nekrotische und proliferative Herde in der Leber nachge- 
wiesen. — 

Danach folgt ein kurzer Bericht iiber andere Fiille von 
akuter purulenter Meningitis bei 3 Neugeborenen (die am 8. 
bzw. am 6. und 6. Tage starben). In diesen 3 Fiillen wurden 
die Diagnosen erst bei der Sektion gestellt. In dem einen 
dieser Fille war die Meningitis von Coli-Bazillen verschuldet, 
in den anderen beiden Fallen wurde keine bakteriologische 


Untersuchung ausgefiihrt. 
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Generelle Knochenmarksinsuffizienz, Panhamozytophthise, 
als Vorstadium akuter Leukimie. 


Von 


KURT PALMEN. 


Die akute Leukiimie bietet in den meisten Fiillen ein veut 
abgegrenztes Krankheitsbild, dessen Diagnose in der Revel 
keine grésseren Schwierigkeiten macht. Oft verliiuft die Leu 
kiimie zeitweise oder wihrend ihres ganzen Verlaufs sub- oder 
aleukiimisch, aber auch in diesen Fiillen kann man die Dia 
gnose gewohnlich leicht durch Blut- und Knochenmarksstudi 


stellen. 

In den letzten Jahrzehnten sind indes in der Literatur « 
zelne Fille sowohl bei Erwachsenen als bei Kindern veréffe 
licht worden, wo eine Aniimie, kombiniert mit Leukope: 
oder hiimorrhagischer Diathese oder beidem, eine aplastisclie 
Aniimie, eine Agranulozytose, eine Panmyelophthise usw. 
eine akute Myeloblastenleukimie als Endstadium _,,iibery: 
gangen’ ist. In einem Teil dieser Fille bestand mit grosser 
Wabrscheinlichkeit von Anfang an eine akute Leukiimie in al: 
kiimischem Stadium, aber die richtige Diagnose wurde erst 
dem mehr typischen Endstadium mit seiner oft stiirmische 
Myeloblastenausschwemmung gestellt. 

So haben z. B. Mittuer und Spréunwe (1929) einen F 
mit Aniaimie und starker Leukopenie bei einem 59-jiihrig 
Mann beschrieben, der nach 3 Monaten unter dem Bilde ei: 
typischen Leukimie mit iiber 70000 Leukozyten starb, v 
denen die Mehrzah! Myeloblasten war. Im Vorstadium n 
1600 Leukozyten werden indes 40—60 % als grosse mono1 


PANHAMOZYTOPHTHISE — AKUTE LEUKAMIE 325 


kleiire Zellen mit schmalem Protoplasmasaum, keiner oder 
geringer Granulierung und feinmaschigem Kern mit 2—3 
Nukleolen beschrieben. Ein Teil dieser Zellen war oxydasen- 
positiv. Nach dieser Beschreibung kann man annehmen, dass 
yon Anfang an eine aleukiimische Myeloblastenleukimie vorlag. 

In andern Fillen ist indes der Zusammenhang mit Leu- 
kimie nicht so augenfillig. Srerrpan. (1934) hat einen Fall 
you missiger Animie und Leukopenie bei einer 69-jaihrigen 
Frau mitgeteilt, welche 11 Monate spiiter eine stiirkere Aniimie 
(Hb = 35 %, Er = 1,5 Millionen) und 4 400 Leukozyten aufwies, 
darunter 4,5 % Myeloblasten. Nach weiteren Monaten 
Exitus unter dem Bilde einer akuten Leukiimie. In den letzten 
Wochen eine starke Myeloblastenausschwemmung von bis zu 
100000. Das Knochenmark war bei der Sektion nur teilweise 
yon myeloischen Herden durchsetzt und teilweise zellarm! Die 
Myeloblastenproliferation wird hier als eine Reaktion auf eine 
Myelophthisis aufgefasst. Henscnen und (1935) be- 
schreiben einen Fall von ,,Panmyelophthisis (Animie, Leu- 
kopenie und Thrombozytopenie) bei einem 56-jiihrigen Mann. 
Wiihrend des 7 Monate langen Vorverlaufs konnten keine 
pathologischen Leukozytenformen im Blut wahrgenommen 
werden, aber die Sektion ergab eine starke myeloische Hyper- 
plasie des ganzen Knochenmarks und in der Leber. 

Kuima und Serrriep (1937) haben 7 Fille bei Erwachsenen 
veroffentlicht, bei denen die Diagnose auf Agranulozytose, 
aplastische Animie, hiimorrhagische Aleukie und himolytische 
Aniimie gelautet hatte, die aber als typische Myeloblasten- 
leukiimien zum Tode gefiihrt hatten. Bei der Sektion wurde 
in simtlichen Fallen Myeloblastenhyperplasie im Knochenmark 
festgestellt. 

Auch bei Kindern sind einzelne solche Fiille beschrieben 
worden, z. B.: 

GuNEWARDENE (1920): ein 3-jihriges Kind mit aplastischer 
Aniimie, die in eine ausgesprochen tumorartige Form von 
Myeloblastenleukiimie iiberging. 

Micueti und Penatt (1933): ein 12-jiihriges Miidchen mit 
einer Leukopenie von 660, welches an einer Myeloblasten- 

22—4317. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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leukiimie starb (22000 Leukozyten, darunter 66,5 % Myelo- 
blasten). 

(1938): ein 10-jihriges Miidchen mit ,,aplastischer Anii- 
mie‘ (Hb = 20 %, Er = 0,95, L = 13 000), die sich nach eini 
Zeit zu einer Leukimie mit 28000 Leukozyten entwicke'te 
von denen 48 % als ,,Lymphoblasten“ bezeichnet werden. 

Seltener und von grésserem Interesse ist eine andere Gru 
von Fillen, wo auf ein Vorstadium von gleichem Typus 
in den oben genannten Fiillen eine weitgehende Remiss 
simtlicher Blutelemente folgt, so dass ein Zustand scheinbare 
Heilung eintritt. Nach kiirzerer Zeit entwickelt sich de: 
eine typische akute Leukiimie. Bei Erwachsenen haben Scu 
FER (1926), Korn ter (1927), Parounex (1927), Bicken (1929), 
Borcuarpt (1930), Broasirrer und v. Kress (1930), Eperie 
und Escue (1934), Hennine (1936), Vorr und Lanpes (19: 
und Rour (1939) sowie (1940) je eine 
Fall beschrieben. Einen typischen von diesen will ich k 
anfiihren. 

ScuakErer: Kin 46-jihriger Mann, der mit einer nekrotisclic 
Angina aufgenommen wurde, hatte Animie (Hb = 35 %, E: 
2,17) und Leukopenie (L = 850; NO! Ly 88 M2 %). Throm 
zyten nicht angegeben. Wurde unter anderem mit Salvarsa 
und Réntgen an den langen Réhrenknochen behandelt. Nac 
2 Monaten gesund mit normalen Blutwerten (Hb=91, Er=4.s38, 
L = 7 950, keine pathologischen Formen). Aber bei Kontrolle 
1 Monat spiiter 70000 Leukozyten, davon 70 % Myeloblasten! 
Hiimorrhagische Diathese, Leber- und Milzvergrésserung. Nac 
fortschreitender Aniimie 3 Wochen spiiter Exitus. Nicht « 
duziert. 

In der Pidiatrischen Literatur habe ich 10 solche Fii!! 
gefunden. Da dieselben eine sehr interessante Form der akut 
Leukimie repriisentieren und vielleicht auch bis zu gewiss: 
Grade deren Pathogenese beleuchten, will ich sie hier k 
referieren. 

1) PorpescHnice (1907) (zit. von 2 */2-jahri; 
Knabe. Hb=10, Er=0,99, L=4000, (1200 Neutro, 28!) 
Mononukleire, ,,kleine Lymphozyten“, einzelne Myelozyten). 
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morrhagische Diathese. Nach 4 Wochen guter Allgemeinzustand, 
Hb = 30, Er= 2,7, L=6000. Nach weiteren 3 Wochen Hb=15. 
Er= 0,71, L=64 500, davon 93 % Mononukleire. Himorrhagische 
Diathese. Exitus nach 4 Wochen. Sektion: leukimische Leber 
und Milz. 

2) LARRABEE (1911) (zit. von Uniricn): 5-jihriger Knabe. 
Hb = 12, Er= 0,79, L=1970 (88 % N= 236, 1734 Mononu- 
kleiire, keine pathologischen Formen). Hiamorrhagische Diathese. 
Nach 4 Wochen guter Allgemeinzustand, Hb = 85, Er = 3,7, 
L=niedrige Werte. Nach weiteren 10 Wochen verschlechtert: 
Hb = 25, Er = 1,5, L= 5 030, davon 90 % Mononukleire (,,kleine 
Lymphozyten‘). Himorrhagische Diathese. Exitus nach 5 Wochen. 
Sektion: zellarmes Mark, fast nur Lymphozyten. Leber: Infiltrat 
wie bei lymphatischer Leukamie. 

3) Owre (1925): 2-jihriges Madchen. Hb = 10, Er= 0,74, 

= 3800 (N 39 %=1480, Ly 58 M 3%). Hiamorrhagische 
Diathese. Erhielt Bluttransfusionen und besserte sich rasch, 
Retikulozytenkrise bis 68 °/oo. Nach 1 Monat anscheinend ge- 
sund, Hb= 60, Er = 5,0, L= 9000 (N 32 Eo 1 Ly 65 M2 %), 
keine pathologischen Formen. In den nichsten Wochen erfolgte 
indes eine starke Vermehrung der Leukozyten auf 80—90 000, 
mit bis zu 99,5 % ,,Lymphozyten verschiedener Grésse‘‘. Himor- 
rhagische Diathese. Leber-, Milz- und Lymphdriisenvergrésserung. 
Exitus nach 1 7%/, Monaten. Nicht obduziert. Das Kind hatte 
ausserdem kongenitale Lues (in der 3. Generation!) mit pos. WR 
als einzigem Symptom! 

4) Scurrvitz (1930): ein 14-jahriger Knabe. Hb = 19, Er= 
0,6, L=2800 (N 41 % =1148, 59 % Mononukleire), keine 
pathologischen Formen. Himorrhagische Diathese. Nach 2 Wochen 
gesund, Hb = 56, Er = 3,5, Thrombozyten = 200000. Nach wei- 
teren 3 Wochen Hb = 25, Er= 2,0, L= 658 000, davon 96,5 % 
»gelapptkernige Lymphozyten“ . . . ,,Kernteilungsfiguren der Lym- 
phozyten wohl gelappte Kerne von Paramyeloblasten‘‘. Himor- 
thagische Diathese. Thrombozyten = 25000. Exitus nach 2 
Wochen. Nicht obduziert. 

5) (1932) I: 5-jahriger Knabe. Hb = 40, Er= 1,4, 
L=1100 (N 23 % = 253, M 4, 73 % »grosstenteils typische 
Lymphozyten“). Hiamorrhagische Diathese. Thrombozyten = 
8050. Wurde mit Bluttransfusionen und Arsenik behandelt. 
Nach 4 Wochen guter Allgemeinzustand, Hb = 70, Er = 3,66, 
L=4100, keine pathologischen Formen. Nach 4 Monaten akutes 
Fieber, Hautblutungen, Lebervergrésserung, rasches Sinken der 
Blutwerte: Hb = 45, Er = 1,57, L= 1 400, ,,davon 88 % gréssten- 
teils kleine nacktkernige, dunkel gefairbte Lymphozyten’. Exitus 
2 Tage spiter. Sektion: siehe unten. 
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6) (1932) II: 4 '/s-jaihriges Madchen. 12 Tage 
der Aufnahme Fieber. Eine Woche spater Hautblutungen, Oti 
Bei der Aufnahme Hb = 26, Er = 1,06, L= 1900 (N 32 %=6 
68 % ,,grésstenteils kleine Lymphozyten’’). Himorrhagische | 
these. Thrombozyten = 22 200, Lebervergrésserung. Nach n 
reren Bluttransfusionen rasche Besserung. Nach 4 Wochen Hb- 
Er = 3,58, = 7500, keine pathologischen Formen. Thron 
zyten normal. Nach 4 Monaten wieder Fieber und Hautblutun; 
Wiederaufnahme. Exitus nach 3 Wochen. Das Hb sank 
65 auf 30, die Er von 3,1 auf 1,2; L = 10—15 000, deren gris 
Teil von NAEGELI (der die Priiparate priifte) als Paramyelobla 
gedeutet wurde! Die Sektion ergab in beiden Fallen diese 
Verhiltnisse: zellreiches Knochenmark mit zahlreichen ,,lym 
zytoiden’’ Elementen und auch reichlichen Erythrozyten mit \ 
stadien. Reife Granulozyten fehlten. Infiltrate in Leber 
Nieren von ,,lymphozytoiden“ Zellen und einzelnen Myelozy 

7) Corarizt (1935): 6-jahriger Knabe. Hb = 22, Er = 
L = 320 (N 20 Ly 80 %). Thrombozyten = 13 200, himorrhagis 
Diathese. Erhielt 3 Bluttransfusionen. Nach 1 Monat Hb = 
Er = 2,85, L=5 800 (keine pathologischen Formen). Nach 
2 Monaten Hb=90, Er= 4,06, L=11800, aber jetzt 8' 
,,£Lymphoblasten‘! Thrombozyten = 150000. Nach 2 monat 
relativer Symptomenfreiheit sanken die Blutwerte wieder: Hb= 
Er = 3,37, L = 56 500, davon 70—99 % ,,Lymfoblasten™. Thr 
bozyten = 33 700, hiamorrhagische Diathese. Exitus. Sekti 
Infiltration von Lymphoblasten in den Organen. 

8) Wixi (1936): 2 */s-jihriges Madchen. Hb = 32, Er = 2 
L = 5 900—1 600 (95.5 % Mononucleiire, keine pathologisc! 
Formen). Thrombozyten = 400—0. Hiamorrhagische Diathes 
Massige Leber-, Milz- und Lymphdriisenvergrésserung. Erh 
Bluttransfusionen und besserte sich langsam. Nach 2 Mona 
gesund, Hb=70, Er = 4,78, L=4900, keine pathologische: 
Formen. Thrombozyten = 402000. Nach ca. 1 Monat wieder 
Verschlechterung, Blutungen, Milzvergrésserung. Hb = 51, Er 
3,67, L= 800, ,,sehr viele schwerpathologische Lymphozyten 
men. Es sind iiberwiegend grosse, nacktkernige Zellen mit ru 
lichem, gebuchtetem oder gelapptem, ganz bizarr geformtem Ke 
der feinstreifig, wirr, nicht reticular strukturiert ist. Ofters « 
hilt er 2—4 Nucleolen.“’ Exitus nach 17/2 Monaten. Leu 
zyten maximal 12500. Sektion: chronische Lymphadenos: 
aleukimischem Stadium mit geringer myeloischer Reaktion. 

9) Cooke (1938): 9-jihriger Knabe mit schwerer akuter H 
infektion. 3 Wochen hohes septisches Fieber und Agranulozyt 
(L = 550—2 000). Blutwerte im iibrigen nicht angegeben. 
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hieit 12 Bluttransfusionen und wurde nach 2 Monaten gesund 
mit normalen Blutwerten entlassen. Kam nach 1 Monat mit dem 
Bilde einer vollentwickelten akuten Leukaimie wieder. 

10) GLANzMANN (1942): 2 '/s-jiihriges Midchen mit einer 
Anvina, die mit Cibazol behandelt wurde. Nach 4 Wochen dop- 
pelseitige Parotisschwellung, die gleichfalls mit Cibazol behandelt 
wurde und ein Exanthem hevorrief. 1 Monat spater Broncho- 
pneumonie, derentwegen die Aufnahme erfolgte. Hb= 21, Er=0,38, 
L= 2100 (N 13 % = 273, Eo 0,5 ,,Ly* 88,5 M 0,5 %). Thrombo- 
zyten = 4700. Hiamorrhagische Diathese und ein noch vorhan- 
denes Exanthem. Sternalpunktion lieferte kein Knochenmark. 
Erhielt Bluttransfusion. Zwei Tage spiter Hb = 28, Er = 1,17, 
L=1100 (N 22 % = 242, Myelobl 0,5 Metamyelocy 0,5 ,,Ly" 
76,5 — ,,nacktkerniger — Mikromyeloblasten? — oder basophiler 
Schmalsaum“ M 0,5 %). Erneute Sternalpunktion nach ein paar 
Tagen lieferte ebenfalls keine Ausbeute. Besserung. Nach 1 
Monat Hb = 61, Er = 3,03, L = 16 900 (N 79 Eo 3 Ly 1,5 M 2 %). 
Thrombozyten = 175 600. Danach nahm die Parotisschwellung 
weiterhin zu. Das Hiimoglobin stieg maximal auf 70 % (nach 
1'/, Monaten), Er = 3,8, L= 60000 (N 11 Eol ,,Ly“ 87,5 — 
wahrscheinlich Myeloblasten — M 0,5 %). Sternalpunktion einige 
Tage spiter ergab 91% Myeloblasten. Von dem Tode sanken 
die Blutwerte wieder: Hb = 50, Er = 2,7, L= 2900 (N 44% = 
1276, Eo 2,5 Ly von normaler Konfiguration 48 %). Himor- 
rhagische Diathese. Exitus 2 Monate nach der Aufnahme. P.A.D: 
Infiltration von Myeloblasten in allen inneren Organen. Die Pa- 
rotisschwellung wird auf Myeloblasteninfiltration zuriickgefiihrt 
und das Exanthem als Leukimoid gedeutet. 


Zu diesen Fallen méchte ich einen hinzufiigen, der in der 
Pidiatrischen Universitiitsklinik in Uppsala behandelt wurde. 


Fall. M.-L. A., Midchen, 2 Jahre alt, geb. 10. 2. 1939. He- 
reditaér nichts von Interesse. Keine Blutkrankheiten in der Fa- 
milie. Eltern gesund. Die Grosseltern beiderseits sind am Leben 
und gleichfalls gesund. Einziges Kind. Zu rechter Zeit geboren, 
Partus 0. B. Geburtsgewicht = 4 400 g. Brusternihrung. Normale 
Entwicklung. Wurde seit Anfang Januar 1941 allmahlich quengelig 
und miide, verschlechterter Appetit. Seit Anfang Februar zu- 
nehmende Blisse. Am 7.3. traten zahlreiche kleine, stecknadel- 
kopfgrosse Hautblutungen im Gesicht, an den Armen und am 
Rumpf auf. Der am 9.3. konsultierte Arzt stellte eine bedeu- 
tende Animie fest: Hb = 30, Er= 1,37. Da die Mutter sich der 
Aufnahme des Kindes ins Krankenhaus widersetzte, wurde Eisen, 
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C-Vitamin und Lebertran gegeben. Am 13.3. wurden gro 
Blutkoagel im Mund entdeckt, die anscheinend von einem kleine 
Geschwiir an einem Zahn stammten. Wurde nun am 14.3 
einem Krankenhaus aufgenommen. Aus dem Status: Auss 
ordentlich blass. Temp. 39°. Reichlich Petechien und subcut:ne 
Blutungen am ganzen Kérper. Innere Organe o. B., Leber, M 
und Lymphdriisen nicht vergréssert. Hb = 25, Er = 1,56, L 
12 900 (N 5 % = 645, Ly 95 % — ,,Uberwiegend grosse Zelle: 
18 Erythroblasten auf 200 Leukozyten. Am 17.3.: Hb= 
Er = 0,92. Wurde am 18. 3. nach der Kinderabteilung des | 
versitétskrankenhauses iiberwiesen. Status bei der Aufnah: 
Allgemeinzustand stark beeintrachtigt, wachsbleich, Fettpol 
sparlich, Turgor herabgesetzt. Zahlreiche, bis 3 cm grosse H 
blutungen am ganzen Korper. Eine Reihe kleinere Blutun 
auch auf der Mundschleimhaut, am weichen Gaumen und an 
Tonsillen. Auf der Backenschleimhaut ein reichlich steckna 
kopfgrosses, nekrotisches Geschwiir. Temp.= 36°,8. Oberflich 
liche Lymphdriisen: zwei bohnengrosse am rechten und z 
graupengrosse am linken Kieferwinkel, einige graupengross¢ 
Axillen und Inguinalfalten. Ohren: o. B. Herz: kurzes systolisc 
Blasgerféusch an der Basis, sonst o. B. Lungen: o. B. Bau 
Leber reichlich 2 Querfinger unter dem Arcus in der Mamil 
linie tastbar. Milz nicht palpabel. Nervensystem: Sensori 
nicht ganz frei, unruhig, im iibrigen o. B. Blut: Hb 
Er = 0,74, L=2200 (N7% = 154, ,,Ly“ 93 %, keine siche 
pathologischen Formen). Thrombozyten = 14000. Mikro-SR 
mm/1 Stunde. Prothrombinzeit normal. Serumeisen = 254 y %. 
Blutgruppe O. Faeces: Weber ++. Erhielt eine Bluttransfusio 
von 210 ccm (von der Mutter, Gruppe 0). Behandlung im iibrig 
siehe die Tabelle. Am niachsten Tage besserer Zustand, a! 
Temperaturanstieg auf 40°.8; Hb= 25, Er = 1,33, L = 270, Throm 
bozyten = 3 700. Erhielt eine neue Bluttransfusion von 200 ce 
worauf sich der Allgemeinzustand und die Blutwerte ziem!| 
rasch besserten (siehe die Tabelle). Am 22. 3. trat eine lin 
seitige, akute Otitis auf, die binnen 14 Tagen heilte. Am 22 
— ca. 1 Monat nach der Aufnahme — ausgezeichneter Allgem« 
zustand, wirkte vollig gesund. Hb= 85, Er=4,4, L = 6 
(N 65 Eo 5 Ly 27,5 M 2 P10,5%). Thrombozyten = 230 000. N 
einigen Tagen begann die Anzahl der Leukozyten indes zu 
nehmen und stieg bald iiber 90000. Sie bestanden zu ein 
immer grésseren Prozentsatz aus Myeloblasten, meist vom Ty} 
der Mikromyeloblasten. Myelozyten fehlten, weshalb ein v 
stiindiger ,,Hiatus leucaemicus’’ vorlag und die Diagnose ak 
Myeloblastenleukimie gestellt wurde. Die Blutwerte waren 
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Hamoglobin. 
Erythrozyten. 


= Thrombozyten. 


Leukozyten. 


Granulozyten. 


iibrigen normal. Am 29.4. wurde die Milz 1 cm unter dem 
Arcus in der Mamillarlinie sehr fest getastet. Sternalpunktion 
am 14.5. ergab ein zellreiches Myeloblastenmark. Am 13. 5. 
begannen die Thrombozyten wieder zu sinken, und einige Tage 
spiter begann der Allgemeinzustand sich rasch zu verschlechtern. 
Es traten wieder Hautblutungen sowie Blutungen aus der Mund.-, 
Nasen- und Darmschleimhaut auf, und die Otitis rezidivierte. 
Die Milz vergrésserte sich und reichte am 23.5. bis zur Nabel- 
ebene hinab. In der letzten Woche fortschreitende Animie und 
ein septischer Zustand mit hohem Fieber. Am 30.5. wurde 
Sulfapyridin, 0,5 g X 6, gegeben. Die Leukozyten, deren Anzahl 
am 28.5. 33400 betrug, sanken am 31.5. plétzlich auf 1 220. 
Interessant war, dass die Milz hierbei augenfallig an Grosse ab- 
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Datum 
Hiimoglobin 
% Sahli 
Erythrozyten 

Leukozyten 
o Lymphozyten 
200 Leukoz. 


bemerkunge 


% Myeloblasten 
Yo Retikulozyten 


% Neutrophile 
% Eosinophile 
% Plasmazellen 
% Myelozyten 
Normoblasten je 
Thrombozyten 
Mikro-SR'1 Stde 


% Stiibchenkernige 
% Basophile 
% Monozyten 


5| 12 900 


2 200 | 14 000/95) | 


270) 2} 3700 


350 | 
520; 5 100 
530) | 4 | 3} 6 800/85 
850 5 400 
1 360 | 17 700/83 
1550; 52} 25 300 
1 700) 1/118) 560 000/77 
1 600) 9 |132) 87 000 
2010) 27 |118/118 000/40 
2 200) 196/198 000/18 
2 250 | 74/302 000| 8 
2740 | 28/306 000 
3390/49 | | | 46/260 000| 5 
6 300 48)231 000 
12 900) 
| 20 600) 
34 300| 51 | 3 | 26/230 000 
42 700 | 
| 66 400|14,5 | 2,5) 2 | 18 6 204 000/25 
79 600! 7 
| 93 000! | 
70800} 65) | | 5 | 4) 98 000/13 
72 400 | } | | 36 000 
400) 2 5| ’ 9} 9300/16 
| 63900] 2,5| | 0,5) 4000 
| 43 200 | 2 000! 
2 | 4 200/50 
33 400 ae 2 000 


1220) 5| | 5 2 000/64 


Therapie: Bluttransfusion '*/s, '°/s, **/s, Syr. ferrosi chloridi, 1 Teeléffel 
12 cg Fe++) X 3, **/s—*/s, Campolon im. 42 ecm ?°/s—*/s, 30 cem 
Nuclosin (Astra) im. 100 cem '*/s—*"/s, C- und D-Vitamin perioden 
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30 | 1,4 
25 | 95 18 
15 0,9 
12 | 0,7) 
20 | 1,8 
25 | 13) 
40 | 1,¢ | 
20/3! 35 | 1, 
30 | 1, 
4/3) 30 | 1,6 
26/3) 36 | 1,¢ 
37/3) 35 | 1,4 
40 | 1,5 
51/3) 46 | 2,¢ 
7/4! 50 2,4 
70 | 3,6 
19/4) 80 | 3,9 
| 80 | 3,8 
18/4) 85 4,0 
22/4) 85 | 4,4 
26/, 
| 28/4] 90 | 4,5 
3/5 
| 96 | 4,9 
7 s| 
*/s 
10/5) 96 | 4,8 
90 | 3,8 
18/5! 80 | 3,9 Blitt 
71/5) 86 | 4,1 
4/5! 65 | 2,9 B 
26/5! 65 | 3,0 
28/, 
| 


Bemerkungen 
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naim und am 2.6. bloss 1 Querfinger unter den Arcus reichte. 
Exitus am 3. 6. 

Sektion 3.6. (MELLGREN): Auszug aus dem Obduktionsproto- 
koii: Gewodhnliche Zeichen von Kleinblutungen in Haut 
und Schleimhiuten. Leber blassbraun, leicht vergréssert, feste 
Konsistenz, Schnittfliche blassbraun, eben, ohne Zeichnung. Lymph- 
driisen iiberall leicht vergréssert, erbsen- bis bohnengross, fest, 
graurot mit leicht quellender Schnittflache. Milz ebenfalls leicht 
vergrossert und von fester Konsistenz. Nieren bedeutend ver- 
grossert mit Spuren fétaler Lobierung, normaler Konsistenz und 
schwarzroter Farbe; die Kapsel lést sich leicht, glatte Oberfliche, 
leicht quellender Schnittrand. Die Schnittfliche zeigt auf einem 
fast weissen Grunde mit normaler Zeichnung bis 1 '/2 cm grosse, 
speziell nach der Oberfliche hin zusammenfliessende, schwarzrote 
Gebiete. Rippen und Brustbein weisen ein graurotes Mark auf, 
durch Druck kann man ein diinnfliissiges, leicht triibes, blassrotes 
Knochenmark auspressen. Die Wirbelsiule zeigt ein graurotes 
Mark von gleicher Konsistenz. Das Knochenmark der Femur- 
diaphyse ist dunkelrot und von gew6éhnlicher Konsistenz. 

Mikroskopische Untersuchung: Das Knochenmark bietet in Rippen, 
Brustbein und Wirbelsiule ein ziemlich gleichartiges Bild. Das 
Gewebe ist iiberall stark 6dematés und dusserst zellarm. In den 
lichten, zierlichen Stroma liegen einzelne Knochmarkszellen und, 
iusserst licht verstreut, kleinere Gruppen von solchen, durch das 
Odem zersprengt. Hier und da kleine Blutungen. Die Knochen- 
markszellen sind zum gréssten Teil Mikromyeloblasten (rundliche 
Zellen mit sparsamem basophilem Protoplasma ohne Granula, 
etliche scheinen gar kein Protoplasma zu haben. Die Kerne, 
welche ziemlich gleichartig sind, haben die Grdésse roter Blut- 
kérperchen, sind meist rund, nicht selten mit kleinen Einbuch- 
tungen der Kernmembran und besitzen ein zierliches, feinbalkiges 
und feinkérniges Chromatinnetz. Die Mehrzahl der Zellen hat 
2—3 ganz kleine Nucleolen). Ferner sieht man hier und da eine 
geringe Anzahl stark an normale Myeloblasten erinnernde Zellen 
sowie eine und die andere Megakaryozyte. Granulierte Zellen 
der myeloischen Reihe fehlen praktisch ganz. Hier und da einige 
gewohnliche Normoblasten. Das Knochenmark der Femurdiaphyse 
ist etwas zellreicher als an den oben genannten Stellen. In einem 
lockeren, 6dematésen Stroma mit einzelnen Fettzellen und kleinen 
Gruppen von solchen sieht man teils grosse diffuse Blutungen, 
teils zahlreiche, lichte Haufen von Knochenmarkszellen, die grés- 
stenteils in Mikromyeloblasten (und Paramyeloblasten?), einge- 
sprengten, einzelnen, gewohnlichen Myeloblasten und Normoblasten 
sowie einer und der anderen Myelozyte bestehen. Leber: Allge- 
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meine Struktur o. B. Um simtliche Veridstelungen der A. hepatica 
mit umgebendem Bindegewebe liegen dichte, gut begrenzte Haufe 
von Zellen, die im wesentlichen mit den Mikromyeloblasten 
Knochenmark iibereinstimmen, aber hier einen ausgesprochener: 
Kernpolymorphismus zeigen. Mehrerenorts erblickt man einze 
Zellen derselben Art oder kleine Gruppen von solchen in < 
Leberkapillaren. Milz: Die Malpighischen K6rperchen sind 
und liegen licht verstreut. Pulpa blutreich, nicht auffall 
zelldicht. Hier und da spirlich verstreute Schwarme von Mik 
myeloblasten (Paramyeloblasten?), die denen in der Leber gleich 
Nieren: Mark im grossen und ganzen o. B. Schon an der Gre: 
gegen alle Teile der Rinde sind Kanilchen, Glomeruli und 
fiisse mehrerenorts stark von grossen, dichten Zellinfiltraten 
sprengt, welche praktisch nur von Mikromyeloblasten (Paramys 
blasten?) aufgebaut sind, die mit denen in Leber und Milz iil 
einstimmen. An mehreren Stellen sieht man kleinere Blutung 
sonst nichts Bemerkenswertes. Nebennieren und Pankreas o 
Herzmuskel: An mehreren Stellen der Herzmuskulatur sieht n 
in kleineren Gebieten eine diffuse interstitielle Fibrose leich 
Grades mit dusserst lichter Zellinfiltration von hauptsich! 
Fibroblasten, einzelnen Lymphozyten und dusserst wenigen, 
Mikromyeloblasten erinnernden Zellen. Keine begrenzten Gra: 
lome. P.A.D.; Myeloblastenleukiimie mit Panmyelophthisis. 


Zusammenfassung: Ein 2-jiihriges Midchen wird nach 
monatiger zunehmender Herabsetzung des Allgemeinzusta: 
unter dem Bilde einer ausgesprochenen Aniimie, Leukope: 
(Granulozytopenie) und Thrombozytopenie aufgenommen. | 
ber miissig vergréssert, aber keine Milz- oder Lymphdriis: 
vergrésserung. Nach Bluttransfusionen, Leber- und Eis 
therapie besserte sich der Zustand ziemlich rasch. 1 Mor 
nach der Aufnahme erreichten das Himoglobin und die FE: 
throzyten (nach einer starken Retikulozytenkrisis) ebenso w 
die iibrigen Blutelemente normale Werte, und das Kind schi 
vollig gesund zu sein. Die Leukozyten zeigten jedoch ei 
fortgesetzte starke Vermehrung, wobei der Hauptteil von My¢ 
blasten bestand. Nach 2'/:-monatigem Verlauf Exitus un 
dem Bild einer.akuten Leukiimie. Die Sektion ergab ein 
grossen Gebieten iusserst zellarmes, diinnfliissiges Knoch: 
mark mit tberwiegenden Mikromyeloblasten. Infiltrate 
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solchen auch in der Leber, der Milz und vor allem in den 
Nieren. 

Der Fall kann also als eine generelle Knochenmarksinsuf- 
fizienz, eine ,,aplastische Animie“, charakterisiert werden, die 
nach einem kurzen Stadium anscheinend vollstindiger Remis- 
sion simtlicher Blutelemente unter dem Bilde einer Myelo- 
blastenleukiimie mit ,,phthisischem’‘ Knochenmark letal endet. 

Der allgemeine Verlauf zeigt, wie man sieht, sehr gute 
Ubereinstimmung mit den friiher referierten Fiilen. Der Ver- 
lauf war in den genannten Fiillen im wesentlichen folgender: 

Der Patient kommt in der Regel wegen einer zunehmenden 
Anorexie und Bliisse zum Arzt. Oft treten Infektionen, An- 
gina, Otitis usw. oder eine allgemeine Sepsis infolge des herab- 
gesetzten Allgemeinzustandes und vielleicht auch der oft stark 
verminderten Anzahl reifer Granulozyten hinzu. Bisweilen 
fiihrt erst das Auftreten der Hautblutungen den Patienten 
zum Arzt. Bei der Ankunft im Krankenhaus besteht eine 
ausgesprochene Aniimie (in den oben angefiihrten Fiillen 
Hb = 30, 12, 10, 19, 40, 26, 22, 32, 21, 12 und Er = 0,99, 
0,79, 0,74, 0,60, 1,40, 1,06, 1,10, 2,49, 0,38!, 0,74) und Leukopenie 
(4000, 1970, 3.800, 2 800, 1100, 1 900, 320, 1 600, 550, 2 100, 
270) sowie Thrombopenie (8 050, 22 200, 13 200, 400, 4 700, 
3700, in den iibrigen Fiillen ist nur ,,himorrhagische Diathese“ 
angegeben). I der Regel keine oder nur miissige Leber-, Milz- 
und Lymphdriisenvergrésserung. Bei Differentialzihlung wur- 
den keine sicheren pathologischen Leukozytenformen beob- 
achtet. 

Bei Nachpriifung von Ausstrichpriiparaten in dem eigenen 
Fall sind auch keine sicheren pathologischen Formen bei der 
Aufnahme zu beobachten, aber ein Teil der als ,,Lymphozyten” 
bezeichneten Zellen weist doch eine gewisse Gleichheit mit 
Mikromyeloblasten auf (die sich oft morphologisch nicht von 
Lymphozyten unterscheiden lassen). Fiir Myeloblasten spricht 
méglicherweise, dass bei Differentialziihlung am 14. 3. in einem 
andern Krankenhaus vor der Aufnahme ,,iiberwiegend grosse 
Zellen’ fiir 95 % Ly verzeichnet sind; dieses Priparat wurde 
leider nicht aufgehoben. 
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Knochenmarkspunktion wurde in dem ersten ,,aplastische 
Stadium” in Guanzmanns Fall vorgenommen, ergab aber keine 
Ausbeute. In meinem eigenen Fall fand ein paar Tage nac!| 
der Aufnahme Sternalpunktion statt, aber trotz technisch , 
lungener Punktion wurde ebenfalls kein Knochenmark erhalt: 
was sich méglicherweise dadurch erkliirt, dass dieses sta 
»phthisisch* war. Eine spiatere Punktion ergab, wie gesa 
zellreiches Myeloblastenmark. 

Simtliche Fille zeigten nach Bluttransfusionen nach 
paar Wochen bis 2 Monaten einen guten Zustand und 
meisten Fille ungefihr normale Blutwerte ohne pathologis: 
Leukozyten. In diesem Stadium wurde leider in keinem e 
zigen Fall Knochenmarkspunktion gemacht. Hierauf ist inc 
der Patient nach einem Latenzstadium von ein paar Woch 
bis 1—2 Monaten wegen einer ,,neuen Erkrankung” mit F 
ber und Hautblutungen ins Krankenhaus zuriickgekehrt. b-i 
den Fillen, welche die ganze Zeit iiber im Krankenhaus | 
handelt und mit regelmissigen Blutuntersuchungen kontr: 
liert wurden, konstatierte man nach 1—3 Wochen eine fo 
schreitende Zunahme der Anzahl der Leukozyten mit Auftreten 
pathologischer Formen im Blut. Die Ansichten iiber die A: 
derselben wechseln. So nennt Porrrescuniee die Zellen im 
Endstadium: Mononucleire, Larraserr: kleine Lymphozyte 
Owre: Lymphozyten verschiedener Grosse, gelap} 
kernige Lymphozyten . . . Paramyeloblasten?, Uturicn I: kleii 
nacktkernige Lymphozyten, Il: Naxreexi: Paramyeloblaste: 
Coxrarizi1: Lymphoblasten, schwerpathologische Lyn 
phozytenformen, Cooxn: akute Leukimie (Zellform nicht a: 
gegeben), Guanzmann: Myeloblasten. 

Innerhalb 2—6 Wochen starben indes siimtliche Patient: 
unter dem Bilde einer akuten Leukiimie. Sektion fand in 
Fallen statt und ergab: Porrrescuniae: leukiimische Leber uw 
Milz (Aussehen des Knochenmarks nicht angegeben), Larrasi 
zellarmes Knochenmark mit fast nur ,,Lymphozyten“. Infiltr: 
in der Leber wie bei lymphatischer Leukiimie, Unuricu I w 
II: zellreiches Mark mit ,,lymphozytoiden“ Elementen und | 
filtraten in Leber und Milz, Witu1: chronische Lymphadeno 
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in aleukimischem Stadium mit schwacher myeloischer Reaktion, 
CotaRgiz1: Lymphoblasteninfiltrate in den Organen, GLANZMANN: 
Myeloblasteninfiltration in allen inneren Organen. 

In 3 Fiillen (4, 6, 10) wurde die Diagnose Myeloblasten- 
leakimie gestellt. Auch zn sdmtlichen iibrigen Fdllen kann 
man jedoch wegen des gleichartigen Verlaufs sowie der Zell- 
beschreibung, die wenigstens in Fall 5 und 8 mit Mikro-Para- 
myeloblasten iibereinstimmt, annehmen dass im Endstadium 
akute Myeloblastenleukdmie bestand. Interessant ist, dass wenig- 
stens in einem Fall (2) ein zellarmes Knochenmark wie in mei- 
nem eigenen, oben referierten Fall vorlag. In SreurpaHLs 
oben erwihntem Fall mit starker Myeloblastenausschwemmung, 
der wohl als eine Leukimie aufgefasst werden darf, war das 
Knochenmark teilweise zellarm, teilweise von Myeloblasten- 
herden durchsetzt. EHinzelne Fille von akuter Leukimie mit 
aplastischem Knochenmark sind bei Erwachsenen auch be- 
schrieben worden, z. B. von Hetuman (1935). 

Was die Pathogenese in den referierten Fiillen betrifft, sind 
zwei Moglichkeiten denkbar: 

a) Es lag bereits anfangs eine Leukimie vor, die jedoch 
wegen des aleukiimischen Stadiums nicht erkannt wurde, und 
nach einer weitgehenden Remission trat ein neuer leukiimischer 
Schub ein, welcher den Tod herbeifiihrte. Es ist also denkbar 
und aus weiter unten anzufiihrenden Griinden wahrscheinlich, 
dass das Vorstadium in einer Leukdmie bestand, die sich in einer 
solchen Phase befand, dass die Differentialdiagnose gegen eine 
generelle Knochenmarksinsuffizienz nicht gestellt werden konnte. 

b) Das ,,aplastische“ Vorstadium war Ausdruck einer in- 
fektidsen, toxischen oder anderen Knochenmarksschiidigung, und 
als eine Reaktion auf diese ist eine akute Leukiimie entstanden. 

Damit kommt man auf die Atiologie der Leukimien und 
der sog. aplastischen Aniimie, einige der umstrittensten Pro- 
bleme der Himatologie ein, die noch immer als im wesent- 
lichen ungelést angesehen werden miissen. Klinisch hat man 
beobachtet, dass Leukiimie durch toxische Schidigung durch 
Benzol, Chloreinatmung, Gold- und Radiumbehandlung herbei- 
gefiihrt wird, und bei Tierexperimenten hat man mit Benzol 
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(Lienac, 1933) und Indol (Binerter, 1932) akute, leukiimie 
artige Zustiinde hervorgerufen. Ausserdem gibt es drei Haupt- 
theorien iiber die Ursache der Leukimien: 


die Tumortheorie, nach welcher die Leukimie zu d 
bésartigen Tumoren gerechnet wird; 

die Infektionstheorie, die ein spezifisches Virus annimn 
die Theorie, dass die Leukiimie eine Korrelationsstérune 
der inneren sekretorisch-hormonalen Prozesse oder ei 
Reifungsstérung im myeloischen System ist. 


Auf diese Theorien will ich hier nicht niher eingeh: 
Die Infektionstheorie diirfte jetzt als aufgegeben anzuseh:: 
sein. Der eigentiimliche Verlauf der oben angefiihrten Fii ic 
mit einer meist vollstiindigen Remission bei gleichzeiti¢ 
Entwicklung der Leukiimie spricht stark gegen eine von A 
fang an im ,,aplastischen’ Stadium vorhandene, tumorartice 
Zerstérung des Knochenmarks, eine irreparable, schrankenlose 
Wucherung der Myeloblasten. 

Die aplastische Aniimie (Euruicx) ist ein regressiver Proz 
mit Erléschen der blutbildenden Fihigkeit des Knochenmar'. 
NarGeti u.a. betrachten sie als eine blosse Variante ei! 
Sekundiiranimie, wo das blutbildende System  gesteigerte: 
Anspriichen nicht gewachsen ist, wiaihrend nach Franx d 
Primire eine Knochenmarkszerstérung, eine Aleukia haem: 
rhagica ist. Die Ursache ist in den meisten Fillen unbekannt 
bisweilen kann man an eine primire Knochenmarkschidigung 
durch Benzol, Arsenik, Réntgen, Sulfanilamidpriparate usw 
denken. 

Scuutten (1939), Hennine u. a. sind der Ansicht, dass die 
akuten Leukiimien teilweise ganz verschieden von den chro- 
nischen sind und den aplastischen Aniimien sehr nahe stehen; 
klinisch und himatologisch kénnen sie oft nicht unterschied: 
werden. Sternalpunktion erméglicht oft die Diagnose, aber 
bisweilen kann man sie nicht einmal bei der Sektion unter 
scheiden. Der Zusammenhang zwischen akuter Leukiimie u 
aplastischer Aniimie wird deshalb als ein noch ungeliste: 
Problem angesehen. 


1) ( 
2) I 
3) I 
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Der Ausdruck ,,aplastische Animie“ wird oft uneigentlich 
in Fallen angewandt, wo nicht bloss die Erythropoese, sondern 
auch die Granulozyto- und Thrombozytopoese geschidigt sind. 
(Was in der Literatur als ,,Agranulozytose bezeichnet wird, 
ist oft aplastische Animie. Scuuutz’ Agranulozytose betrifft 
nur die Granulozyten und ist eine Idiosynkrasie bei speziell 
Disponierten, eine ,,anaphylaktische Markkrise‘‘ (Ronr).) 

Die reine Agranulozytose, die essentielle Thrombopenie und 
die aplastische Animie in eingeschrinktem Sinn werden von 
SropTMEISTER und Bitcumann (1941) partielle Hamozytophthisen 
genannt und sind verschiedene Ausserungen __,,aplastischer 
Knochenmarksinsuffizienz. Panhdmozytophthise driickt aus, dass 
alle drei Blutbildungssysteme des Knochenmarks betroffen sind. 

Man hat zu beachten, dass es das periphere Blutbild ist, 
welches ,,aplastisch“ ist — das Knochenmark ist durchaus 
nicht immer zellarm. Es sind mehrere Fille von ,,Panmye- 
lophthise“ (z. B. von Geruacu (1932)) und aplastischer Animie 
beschrieben worden, in denen bei der Sektion ein stark hyper- 
plastisches Knochenmark festgestellt wurde. Nicht einmal 
durch eine einzelne Punktion des Knochenmarks kann man 
mit Sicherheit entscheiden, ob dieses hyperplastisch oder phthi- 
sisch ist, da es bisweilen regioniar verschieden ist. Anderer- 
seits hat man bei myeloischer Leukiimie in einzelnen Fiillen, 
wie oben erwihnt, ein aplastisches Knochenmark gefunden. 

Die primiire Stérung bei aplastischer Knochenmarksinsuf- 
fizienz ist nach StoprmeristrErR und Bitcumann u. a. eine Rei- 
fungshemmung der Zellen des Knochenmarks. Um den Mangel 
an reifen Zellen zu kompensieren, reagiert das Knochenmark 
mit einer Hyperplasie, und oft findet auch extramedullare 
Blutbildung statt. Weil der Hemmung in der Regel nicht 
iiberwunden wird, spricht Sroptmrister (1940) von einer 
frustranen kompensatorischen Knochenmarkshyperplasie’. Hier- 
bei kénnen junge Myelozyten und Myeloblasten im Blut auf- 
treten und die Differentialdiagnose gegen akute Leukimie 
unméglich machen. Trotz der grossen Ahnlichkeit halten 
jedoch Stoptmerister und Bicumann Panhimozytophthise und 
akute Myeloblastenleukiimie fiir zwei verschiedene Krankheiten. 
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Sie schliessen sich der Auffassung an, dass die Leukiimion 


echte Tumoren sind, meinen aber, dass die frustrane kompen- 
satorische Knochenmarkshyperplasie bei Panhiimozytophth ise 


einem priblastomatésen Tumorstadium gleichzustellen sei, w-1- 
ches den Ubergang zu Leukiimie bilden kénne. 

Andere Autoren, z. B. Narget1, Hennine, Voir und L 
pres, Horr (1935), rechnen die akuten Leukimien nicht zu don 
echten Leukiimien, sondern betrachten sie als eine speziv |e 
Knochenmarksreaktion, eine myeloische Insuffizienz. Es 
folgt ein Zusammenbruch des blutbildenden Systems bei sch 
ren toxischen und infektidsen Reizen und unter dem Einfiss 
hereditiirer konstitutioneller Momente. Hierbei reagiert «1s 
Knochenmark mit einer stiirmischen, aber funktionsuntauglic!: ‘n 
Zellneubildung. 

Auf Grund der referierten Fille kann man sich die Pa 
genese bet akuter Leukdmie und Panhdmozytophthise folgen 
massen denken: 

Die letzte Ursache von Leukiimie ist unbekannt, aber ‘as 
Primiire ist sicher eine Stérung im myeloischen System (welec!.es 
wahrscheinlich konstitutionell minderwertig ist. Wourr (193! 
erwihnt z. B. zwei Geschwister, die nach einer Angina Myelo- 
blastenleukiimie bzw. Agranulozytose mit Aniimie bekame 
Diese Stérung schiidigt die Funktion der Myeloblasten. Lie 
normale Reifung derselben wird mehr oder minder vollstiindiy 
verhindert, und sie treten statt dessen in hemmungslose 
Teilung ein. Hierdurch wird die Produktion reifer Granu!o 
zyten stark vermindert oder ganz aufgehoben. Auch bei P 
himozytophthise trifft die primire Schiidigung sicher 
Granulozyten. 

Kine Granulozytopenie bzw. eine Myelose mit stark \ 
minderter Anzahl oder funktioneller Minderwertigkeit der 
Zellen ist ein guter Boden fiir allerlei Infektionen, und oft e 
steht eine allgemeine Sepsis. Ferner ist es denkbar, dass du: 
infektids-toxische Schiidigung des Knochenmarks die Eryth 
und Thrombopoese beeintriichtigt wird, was seinerseits d 
Allgemeinzustand herabsetzt und so die Infektion weiter! 
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begiinstigt. Durch diese Knochenmarksschidigung wird natiir- 
lich die Myelopoese noch mehr geschiidigt. 

Bedenkt man die von mehreren Autoren hervorgehobene, 
praktisch wichtige Tatsache, dass eine ,,aplastische Knochen- 
marksinsuffizienz’’, eine Hdmozytophthise in irgendeiner Form 
oder vielleccht meist eine Panhdmozytophthise in der Regel — 
ja, man méchte sagen: immer -- der deutlichen Manifestation 
einer akuten Myeloblastenleukdmie vorhergeht, so fragt man sich, 
ob wirklich ein prinzipieller Unterschied zwischen diesen be- 
steht. Handelt es sich vielleicht nur um verschiedene Phasen 
desselben Krankheitsprozesses? 

StoptmMEIsteER und Bicumann sind, wie gesagt, der An- 
sicht, dass man es mit zwei verschiedenen Krankheiten zu tun 
hat, wihrend Ronr und GianzmMann annehmen, dass die Pan- 
himozytophthise wenigstens in gewissen Fiillen eine bestimmte 
Phase einer Myelose ist. Nach Guanzmann handelt es sich 
jedoch in einem Teil der Fille von Panhiimozytophthise bloss 
um eine konstitutionelle Schwiiche der Granulozyten mit ihren 
Folgen: schlechte Immunitit und Neigung zu Sepsis. Wieder- 
holte Infektionen fiihren schliesslich zu einer ,,Markerschép- 
fung™*. 

Der Verlauf kann sich in verschiedener Weise gestalten. 

In vielen Fiillen (und diese bilden sicher die Haupt- 
masse) stirbt der Patient im akuten Stadium. Dann ist die 
Differentialdiagnose Leukiimie — Panhimozytophthise schwer 
und lasst sich oft nicht einmal bei der Sektion stellen. Bis- 
weilen findet man bei der Sektion ein Myeloblastenmark, aber 
die Infiltration in den Organen hat noch nicht beginnen kén- 
nen. GuLanzMANN beschreibt einen solchen Fall. Hier ist 
natiirlich die Sternalpunktion von grossem Wert. 

Wird das erste akute Stadium iiberwunden, so kann eine 
mehr oder minder vollstindige Remission siimtlicher Blut- 
elemente eintreten. Die aplastische Animie, die Panhimo- 
zytophthise, fiihrt in fast allen Fallen zum Tode, jedoch oft 
nach einem langwierigen Verlauf von Monaten bis zu ein paar 
Jahren und mit mehreren Remissionen. 

Es scheint jedoch auch ,,aplastische Krisen zu geben, 
23—4317. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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welche vollstiindig ausheilen kénnen. Einen solchen Fall fin- 
det man bei Sroptmeister und Bicumann. 

In einem Teil der Fille bildet sich schliesslich nach einer 
mehr oder minder vollstiindigen Remission eine manifeste akute 
Leukiimie aus. Diese entwickelt sich gleichzeitig mit der 
Remission und fihrt oft, wihrend der Patient anscheinend 
vollig gesund ist, zu einer plétzlichen stiirmischen Myeloblasten- 
ausschwemmung ins Blut. 

Wie kann man eine akute Leukimie von einer aplastischen 
Knochenmarkskrise mit giinstiger Prognose unterscheiden? 
Das Vorkommen von Myeloblasten im peripheren Blut spricht 
nicht unbedingt fiir Leukiimie. In der Heilungsphase nach 
schweren Infektionskrankheiten kann man einen ziemlich gros- 
sen Prozentsatz reifer und unreifer Myelozyten und eine An- 
zahl Myeloblasten im Blut finden. In noch héherem Grade 
kann man eine voriibergehende Myelozyten- und Myeloblasten 
ausschwemmung in der Regenerationsphase einer Agranulo 
zytose beobachten. Bei diesen ,,myeloischen Reaktionen™ fin- 
det man bei Knochenmarkspunktion jedoch meist ein normales 
Mark! Atypische Myeloblasten, Para- und Mikromyeloblasten 
oder ,,Hiatus leucaemicus stellen die Diagnose Leukiimie 
sicher, aber diese Zellatypie tritt oft erst in einem fortge 
schritteneren Stadium auf. Knochenmarkspunktion ist also 
iiusserst wertvoll, aber es kommen doch Fille vor, wo man 
klinisch und himatologisch nicht entscheiden kann, ob eine 
Leukiimie vorliegt. Der weitere Verlauf muss hier eventuell 
die Diagnose ergeben. 

Die Behandlung ist in diesen Fillen indes dieselbe: wieder 
holte Bluttransfusionen und andere symptomatische Behand- 
lung, die den Allgemeinzustand bessert, kinnen dem Patienten 
iiber der ersten akuten Schub hinweghelfen. 


Zusammenfassung. 


Kin Fall von genereller Knochenmarksinsuffizienz, Pan 
himozytophthise (hochgradige Aniimie und Leukopenie mit 
starker Granulozytopenie sowie Thrombopenie mit hiimor 
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rhagischer Diathese) bei einem 2-jihrigen Miidchen, das sich 
nach Bluttransfusionen usw. rasch besserte. Gleichzeitig mit 
einer vollstiindigen Remission siimtlicher Blutelemente ent- 
wickelte sich eine akute Myeloblastenleukiimie mit hauptsiich- 
lich Mikromyeloblasten. Exitus nach einem Verlauf von ca. 
Monaten. 

Aus der piidiatrischen Literatur werden 10 gleichartige 
Fille referiert. 


Die Pathogenese von akuter Leukiimie und Panhiimozyto- 
phthise sowie ihr Zusammenhang miteinander wird erdortert. 
Vermutlich handelt es sich nur um verschiedene Phasen der- 
selben Krankheit, welche primir die normale Reifung der 
Myeloblasten hemmt. 


Es wird hervorgehoben, dass eine ,,aplastische Knochen- 
marksinsuffizienz’, eine Himozytophthise in irgendeiner Form 
oder meist eine Panhiimozytophthise in der Regel der deut- 
lichen Manifestation einer akuten Myeloblastenleukiimie vor- 
hergeht. 
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NING MAGNUSSON. 


Beitrag zur pathologischen Anatomie der Arachnodaktylie. 


Mit Bericht Uber einen eigenen Fall. 
Von 


C. G. BERGSTRAND. 


Die Arachnodaktylie ist eine verhiltnismiissig seltene Er- 
krankung, welche im Jahre 1896 von Marrawn zum ersten 
Male unter der Bezeichnung »Dolichosténomélie« beschrieben 
worden war. Im spiteren Schrifttum findet man die Affektion 
unter einer ganzen Reihe verschiedener Namen, wie Akromakrie, 
Dystrophia mesodermalis congenita Typ Marran, Marransches 
Syndrom u.a.m. Die Bezeichnung »Arachnodaktylie« wurde 
1902 von AcHarp eingefiihrt und scheint sich wenigstens im 
deutschen und angelsichsischen Schrifttum durchgesetzt zu 
haben, obgleich der Name »Dolichosténomélie« Prioritiitsrecht 
besitzt und die Erkrankung besser kennzeichnet. 

Die Affektion ist zwar selten, aber vielleicht doch etwas 
hiufiger, als man friiher anzunehmen geneigt war. Nach 
Wewe waren 1931 rund 60 Fille veréffentlicht, und Marran 
gibt in einer Ubersicht iiber die Erkrankung 1938 an, dass 
fast 150 Fille bekannt seien. In den letzten Jahren sind 
weitere Fille hinzugekommen, und zur Zeit diirfte das ein- 
schligige Schrifttum zwischen 150 und 200 Fiille enthalten. 
Nachdem festgestellt worden war, dass die Arachnodaktylie 
sehr oft mit Augenanomalien, namentlich mit Linsenluxationen, 
einhergeht, hat die Erkrankung seitens der Augeniirzte Beach- 
tung gefunden. Eine auffallend grosse Anzahl Fiille sind auch 
von Ophthalmologen verdéffentlicht worden; so konnte z. B. 


SCH 

h 

| 

U 
N, 

) 


346 c. G. BERGSTRAND 


Wewe 1931 nicht weniger als 23 Fille zusammenstellen. Me 
rere Autoren haben auf das Vorkommen von sog. Forme 
frustes aufmerksam gemacht, und die Entdeckung solcher hi: 
auf das Studium der Vererbungsverhiiltnisse des Leidens |, 
fruchtend gewirkt. 

Die Erkrankung ist auch in Skandinavien nicht unbeac 
tet geblieben; die erste diesbeziigliche Angabe stammt, sowei 
Verf. finden konnte, von Fiepetivs in Diinemark, wel 
1934 in Det oftalmologiske Selskab in Kopenhagen zwei 
pische Fille vorstellte. Im Jahre 1935 veréffentlichte Cu 
TOPHERSEN einen sehr schénen Fall mit enorm entwicke! 
Fingerveriinderungen. In demselben Jahre beschrieb ai 
Larsen einen typischen Fall, und iiber weitere Fiille habe 
(1937), Extertsen (1939), Huurman (1939), Friis 
(1941), von (1941), Danterup (1942) und 
(1942) berichtet. Es ist vielleich zu bemerken, dass Cravs) 
Fall in mehreren Beziehungen von dem typischen Sympt: 
bild abweicht und woméglich zur Gruppe der Formes fruste 
zu rechnen ist. 

Im Vergleich zur Anzahl der veréffentlichten Fiille ist 
Zahl der ausgefiihrten Obduktionen und pathologisch-anato 
schen Untersuchungen iiber die Erkrankung verhiiltnismiissi: 
klein. Verf. hat im Schrifttum nur 8 Fille mit vollstindivge 
Obduktion finden kénnen (Satie 1912, 
Scumincke 1915, Piper und Irvine-Jonrs 1926, Morea» 
1932, 1932 (zwei Fille), Ranpar und Denennouz 193! 
sowie Oxcorr 1940). Ausserdem haben Apert und Batt 
im Jahre 1931 einen Fall von Pulmonalissklerose bei offen- 
stehendem Ductus Botalli bei einem 13jihrigen Madchen wi 
langen und schmalen Extremitiiten beschrieben. Bei Nach- 
prifung dieses Falles kam Apert (1938) zu dem Ergebnis, dis 
derselbe zur Kategorie der Formes frustes von Arachnod 
tylie zu rechnen sei. Larsen (1938) hat das Resultat der 
histologischen Untersuchung eines post mortem exzidierten 
Muskelstiicks mitgeteilt; sonst scheint aber bei dem Lars» 
schen Fall keine Obduktion ausgefiihrt worden zu sein. 

Die Erkrankung ist kiirzlich von u. a. Marran (1938), ¢ 
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went (1939) und Guanzmannn (1940) ausfiihrlich geschildert 
worden, weshalb Verf. sich hier mit einer kiirzeren Beschrei- 
bung des typischen Krankheitsbildes begniigen zu kénnen 
glaubt. Das charakteristischeste Symptom der Arachnodaktylie 
ist eine Verliingerung und Verschmilerung des Extremitiiten- 
skeletts. Diese Verinderungen sind distal mehr ausgepriigt 
als proximal. So sind die Metakarpal- bzw. Metatarsalknochen 
und die Phalangen sowohl absolut als auch relativ sehr hoch- 
gradig verlingert. Die Wirbelsiiule pflegt nicht verliingert zu 
sein — sie ist oft infolee von Kriimmungeu eher verkiirzt —, 
aber die Verliingerung der unteren Extremititen hat zur Folge, 
dass die Kérpergrésse der Kranken die Norm meistens iiber- 
steigt. Der Abstand zwischen den ausgestreckten Hiinden 
(grande envergure«) ist grésser als die Liinge des Ko6rpers. 
Es sind nicht nur die Extremitiitenknochen verliingert, sondern 
auch das iibrige Skelett ist grazil. Neben diesen typischen 
Verinderungen am Knochensystem pflegen bei der Arachno- 
daktylie andere mehr oder minder hiufige Skelettanomalien 
aufzutreten, wie Kalkaneussporn, Thoraxdeformitiiten verschie- 
dener Art usw. Etwas Gewoéhnliches ist ein ausgesprochener 
Pes planus sowie Hammerzehen. Die Muskulatur ist hypoto- 
nisch und schlecht entwickelt, das Unterhautfett sehr spiirlich, 
und infolgedessen wird der Eindruck der iibermiissigen Koérper- 
linge noch verstiirkt. Die Skoliosen und Kyphosen, welche 
vorkommen, werden im allgemeinen auch mit der schlechten 
Entwicklung der Muskulatur erklirt, und die Riickgratsverkriim- 
mungen pflegen sich ebenfalls wihrend der ersten Lebenszeit 
nicht bemerkbar zu machen. Binder und Sehnen sind schlaff, 
gedehnt, was zu einer abnormen Beweglichkeit der Gelenke fiihrt. 
Die Finger nehmen eine iiusserst charakteristische Stellung ein: 
die Grundphalangen sind dorsalflektiert, die Mittel- und Endpha- 
langen volarflektiert. Oft sind die Finger in dieser Klauen- 
stellung fixiert, was den Namen der Erkrankung (»pattes 
d’araignée«, »spider fingers«) erklirt. Marran gibt noch an, 
dass Kontrakturen vom Dupuytrenschen Typ vorkommen. Die 
Form des Schiidels ist in den allermeisten Fillen eine ausge- 
priigt dolichozephale. Der Gesichtsausdruck der Kranken ist 
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oft eigentiimlich, und im Schrifttum wird darauf hingewiesen, 
dass die Patienten iilter aussehen, als sie es in Wirklichkeit 
sind. Nach Cxiémentr ist die Entwicklung der sekundiirey 
Geschlechtsmerkmale oft verzégert, und die Kranken sollen 
eine Tendenz zum Infantilismus erkennen lassen. 

Allgemeines Aussehen und Habitus der an Arachnodakt 
Leidenden lassen sich zusammenfassend als »eine extre: 
Variante des leptosomen Typs« (Guanzmann) charakterisie: 

Die Réntgenuntersuchung des Skeletts ergibt gewéhn 
neben der Verliingerung der Extremitiitenknochen eine lei 
Osteoporose, Verdiinnung der Corticalis und Erweiterung 
Markhéhlen an den langen Réhrenknochen. Die Ossifikati: 
ist in der Regel normal und entspricht dem Alter, nach ( 
MENT ist aber ein vorzeitiges Auftreten von Knochenkerie 
von mehreren Autoren nachgewiesen worden. (19: 
hat das Vorkommen eines iiberziihligen Knochenkerns in «\ 
Metakarpalknochen beschrieben, aber dies scheint kein reve! 
miissiger Befund zu sein. Was die Réntgenuntersuchung es 
Schidels betrifft, so hat sich das grésste Interesse auf die 
Sella turcica gerichtet; die diesbeziiglichen Ergebnisse sind 
jedoch wechselnd. 

Die Aracbnodaktylie geht in einer grossen Anzahl von 
Fallen auch mit Anomalien an den inneren Organen Hand in 
Hand. Am hiiufigsten von diesen sind die kongenitalen Herz- 
fehler, welche laut Angabe in fast 30 v. H. vorkommen (Barr 
in Brennemanns Practice of Pediatrics). Bei vier von den 
neun ausgefiihrten Obduktionen ist auch angegeben, dass (as 
Herz den Sitz von Missbildungen darstellte. Offenstehendes 
Foramen ovale 1912), Septumdefekt (Piper und Irvin 
Jones 1926), offener Ductus Botalli (Morgan: 1933, Apri 
1938), perforiertes hinteres Mitralsegel (Otcorr 1940) sind die 
bisher bei Obduktionen festgestellten Anomalien. Bei dem 
von ScumincKE obduzierten und von Béreer (1914) verdffent 
lichten Fall hatte die rechte Lunge nur zwei lappen. bei 
Pirer und Irvine-Jones’ Fall bestand die linke Lunge aus 
nur einem Lappen, und bei Arerts Fall war der Mittellappen 
der rechten Lunge sehr klein und iihnelte mehr einem Vo 
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sprung des Oberlappens. Moreanti beschreibt eine eigentiim- 
liche Missbildung der Leber mit einem apfelgrossen Tumor im 
rechten Lappen, welcher die Zwerchfellkuppel nach oben driickte. 
Bei Sates Fall lag ein abnorm langer Darm vor. 

Wie oben erwihnt sind Symptome seitens der Augen bei 
Arachnodaktylie hiiufig. Werve gibt an, dass doppelseitige 
Linsenluxation bzw. -subluxation in '/s siimtlicher Fille vor- 
kommt. Neben der Linsenluxation, welche am hiiufigsten ist, 
gibt es noch eine Reihe anderer Augenveriinderungen, wie 
Iridodonesis, Iriskolobom, hochgradige Myopie, Miosis, Stra- 
bismus, Megalocornea, seichte vordere Kammer, Gréssenunter- 
schied der Pupillen u.a.m. Bei mehreren Fallen wurden auch 
blaue Skleren gefunden 1931, Enxvertsen 1939, Guanz- 
mann 1940 u.a), was ein gewisses Interesse besitzt. Blaue 
Skleren sind niimlich bekanntlich eine bei einer anderen kon- 
genitalen Knochenerkrankung, der Osteogenesis imperfecta 
oder Fragilitas ossium, oft beobachtetete Erscheinung. 

Die in geringer Anzahl vorgenommenen pathologisch-ana- 
tomischen Untersuchungen an Augen von Arachnodaktylie- 
patienten haben noch andere Anomalien aufgedeckt. So wies 
Weve (1931) Knochenbildung in der Uvea nach, und Denen- 
Hotz (1939) fand, dass der M. dilatator pupillae bei einem 
2'/2jihrigen Negerknaben fehlte. 

Im allgemeinen sind die Kranken geistig normal entwickelt, 
wenn auch Fille mit mehr oder weniger ausgesprochenen In- 
telligenzdefekten vorkommen. Es sei darauf hingewiesen, dass 
bei kleinen Kindern und jugendlichen Kranken die Stérungen 
im motorischen System bei der Intelligenzpriifung gebiihrend 
zu beriicksichtigen sind. 

Angaben iiber Laboratoriumsuntersuchungen sind im Schrift- 
tum vergleichsweise diinn gesiit, und eine erschépfende Uber- 
sicht iiber diese Verhiltnisse scheint nicht zu _ existieren. 
Die routinemiissige himatologische Untersuchung (Hiimoglo- 
bingehalt. Blutkérperchenzahl, weisses Blutbild) soll im allge- 
meinen nichts Charakteristisches ergeben. Der Befund bei der 
Urinuntersuchung ist gewéhnlich ebenfalls normal. Soweit 
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Serumkalzium und Serumphosphor untersucht worden sind, 
scheinen die Werte normal gewesen zu sein (CLEMENT 1939), 
Interessant ist, dass sich die Stoffwechselbilanz bei mehreren 
Fiillen als gesenkt erwies (Frontati 1930, Weve 1931, Huis 
man 1939). Auch Fille mit erhéhtem Grundumsatz sind ver. 
éffentlicht (Brock 1927, 1930) und CL&iment macht in seiner 
Ubersichtsdarstellung der Erkrankung darauf aufmerksam, dass 
Anomalien des Kérperbaus Fehler in den Berechnungen yver- 
ursachen kénnen. 

Die Arachnodaktylie ist ein angeborenes Leiden, und im 
allgemeinen sind die Symptome bei der Geburt voll entwickelt. 
Oft wird ausdriicklich angegeben, dass die langen, schmalen 
Extremitiiten bereits unmittelbar nach der Entbindung aufze- 
fallen waren. Einzelne Symptome, wie die Riickgratsverkriim 
mung, machen sich allerdings erst spiiter im Leben bemerkbar, 
und Ciéiment sagt, dass sich die Erscheinungen am deut- 
lichsten wihrend derjenigen Perioden offenbaren, in welchen 
das Wachstum am stiirksten ist. Das familiiire Auftreten der 
Affektion ist von mehreren Autoren studiert worden, insbe- 
sondere von Weve (1931), der 23 Fille aus 6 Familien zu 
sammengestellt hat. und Trempie haben 
dem zugiinglichen Schrifttum 13 Familien (die obenerwiihnten 
Weveschen Fille sind abgezogen) entnommen, in welchen Fiille 
von voll entwickelter Arachnodaktylie, Formes frustes und ledig 
lich Linsenluxation in einer zwischen 2 und 4 pro Familie wech- 
selnden Anzahl vorgekommen waren. Die Familien waren im all- 
gemeinen durch 2 oder 3 Generationen verfolgt worden. Harnrt- 
son und Kiarner (1939) fanden in einer Familie 5 Fiille von 
Arachnodaktylie. Der familiiire Charakter der Erkrankung 
diirfte mithin ausser allem Zweifel sein, obwohl zahlreiche 
sporadische Fille veréffentlicht sind. Das Vorkommen dieser 
kann, wie Weve meint, zum Teil dadurch erklirt werden 
dass keine Ermittelungen iiber die Familienverhiltnisse ange- 
stellt wurden, und teilweise beruht wohl auch das Auftreten 
der Streufille auf Ursachen, welche sich unserer Kenntnis 
entziehen. 
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Die Vererbung des Leidens ist niimlich der Gegenstand 
eifrigen Studiums gewesen, kann aber kaum als restlos geklirt 
erachtet werden. Man weiss allerdings, dass es sich nicht um 
eine geschlechtsgebundene Erblichkeit handelt, und dass miinn- 
liche und weibliche Individuen in gleichem Umfang betroffen 
werden. Weve steht auf dem Standpunkt, die Krankheit 
werde dominant vererbt, wenn auch die Dominanz in gewissen 
Fallen fiir unvollstiindig zu halten sei. Dieselbe Ansicht ver- 
treten Apert (1938) u.a. Andere Autoren meinen, die Er- 
krankung habe einen rezessiven Erbgang. 

Irgendwelche Rassenunterschiede in bezug auf das Vor- 
kommen der Arachnodaktylie scheinen nicht konstatiert wor- 
den zu sein, und die verhiltnismiissige Seltenheit der Er- 
krankung erschwert ja auch das Studium dieses Sachverhalts. 
Die meisten beschriebenen Fille gehéren der weissen Rasse 
an; dass die Affektion aber auch bei der schwarzen vorkom- 
men kann, zeigt der von Ranspar und Denenuouz (1939) ver- 
iffentlichte typische Fall von Arachnodaktylie bei einem 2'/2- 
jahrigen Negerknaben, 

Die Prognose der Arachnodaktylie hiingt in hohem Grade 
davon ab, wie stark ausgepriigt die Stérungen am Skelett sind, 
sowie von der Kombination mit sonstigen Missbildungen. Es 
wird angegeben, dass nach der Pubertiit oft eine Besserung 
eintritt, und die Kranken kénnen mit oder ohne orthopiidische 
Massnahmen arbeitsfihig sein. Andere sind in mehr oder 
minder hohem Grade Invaliden. Bei Kombinationen mit Ano- 
malien des Herzens ist die Prognose selbstverstindlich zum 
grossen Teil von dem kongenitalen Herzfehler abhiingig. Im 
Schrifttum wird gesagt, dass die Arachnodaktyliepatienten fiir 
Infektionen der Luftwege besonders empfiinglich seien und oft 
als Siuglinge oder im Kindesalter Pneumonien oder Kapillar- 
bronchitiden zum Opfer fallen. Das bisher veréffentlichte Ob- 
duktionsmaterial erscheint indessen zu klein, um diese Angaben 
mit Sicherheit bestitigen zu kénnen. 


Durch das freundliche Entgegenkommen Macnvussons und 
Wittons wurde es Verf. erméglicht, den vorliegenden Fall 
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von Arachnodaktylie zu veréffentlichen, wofiir Verf. sich hi 
mit seinen ergebensten Dank auszusprechen gestattet. 


Die Patientin, der weibliche Saéugling B., wurde am 5. } 
1941 unter der Diagnose Arachnodaktylie + Debilitas conge 
in die pidiatrische Klinik im Krankenhaus Norrtull aufgenom: 
(J.-Nr. 1091/41). 

Die Hereditaétsumstiinde konnten nicht des niheren ermit 
werden, aber nach zur Verfiigung stehenden Angaben sind V: 
und Mutter gesund. Die Mutter hatte friiher zwei Entbindun 
durchgemacht. Beide Kinder, ein Knabe und ein Midchen, le 
und sind gesund. Laut Angabe ist kein Fall von Arachnodakt: 
in der Familie bekannt; dies konnte indessen nicht durch Un 
suchung der Angehdérigen der Patientin verifiziert werden. 

Die Mutter ist 33 Jahre alt und war wihrend der Schwan 
schaft ganz gesund. Die letzten Menses hatten am 29.III. | 
eingesetzt, und der Partus war auf die letzten Dezembertage 
rechnet worden. Die Entbindung erfolgte am 18.XI. 1941 in 
Allgemeinen Entbindungsanstalt, d.i. ungefihr 7 Wochen zu f: 
Das Kind wurde in Steisslage geboren und unverziiglich auf 
Abteilung fiir debile Kinder verlegt. Geburtsgewicht 132( 
Linge 40 cm. Schon bei der Geburt fielen die charakteristisc! 
Extremitatenverinderungen auf. 

Am 5.XII. wurden Husten und andere Anzeichen einer Ini 


tion konstatiert, weshalb das Kind in das Krankenhaus Norrt 


verlegt wurde. 
Infolge des schlechten Zustands der Patientin liess sich e 


griindlichere Untersuchung als die allgemein gebriauchliche ni: 


durchfiihren. Aus dem Status: Gewicht bei der Aufnahme 125‘ 


Linge 42 cm; Kopfumfang 28,5 em; Brustumfang 23,5 em; Sitz 
hohe 26,5 cm. Allgemeinzustand schlecht, Atmung beschleuni 


leicht stéhnend, hiufiger, lockerer Husten. Kein sicheres Nas 


fliigelatmen. Hautfarbe blass. Wasserverlust, Turgor stark h: 


abgesetzt. 

Extremititen sehr lang, namentlich Unterarme, Unterschen} 
Hinde und Fiisse. Hochgradig verliingerte, schmale Finger. Ze! 
nicht so auffallend lang. Trichterbrust. Form des Schiidels | 
mal? Grosse Fontanelle fiir 1 Fingerbeere offen. 

Rachen blass. Uber den Lungen spirlich feine Rasselgerius: 
an den Basen, insbesondere beim tiefen Atmen und Hust 
Herzténe rein, Rhythmus regelmissig. Bauch weich, nirge 
pathologische Resistenzen palpabel. Nabelschnurrest nicht al 
stossen. 
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Laboratoriumsuntersuchungen: Mikrosenkungsreaktion 8 mm. 
Himoglobin 110%. Weisse Blutkérperchen 39 000 (stabkernige 
Leukozyten 8 %, segmentkernige 18 %, eosinophile 4 %, Lympho- 
zyten 67 %, Monozyten 3 %). Urin: Alb. Spur. +, Sacch. —. Im 
Sediment 3—5 weisse Blutkérperchen pro Gesichtsfeld. 

6.XII. Réntgenuntersuchung: kleines Skelett mit langen, gra- 
zilen Extremitaéten. Keine pathologische Strukturzeichnung. Am 
Ort der linken Lunge massive Verschattung. Rechte Lunge nor- 
mal lufthaltig. 

Die Patientin wurde mit Sauerstoffinhalation, Stimulantien und 
Sulfathiazol behandelt und erhielt subkutane Injektionen von 
Ringerscher Lésung. Am 7.XII. Untertemperatur, und bei der 
Sondenfiitterung am Abend bekam das Kind einen Zyanoseanfall 
und kam binnen einiger Minuten ad exitum. 


Am 9.XII. wurde die Obduktion vorgenommen. Die dussere 
Besichtigung der Leiche ergab einen debilen Kérperbau mit re- 
duziertem Fettgewebe sowie Lanugobehaarung und andere Zeichen 
vorzeitiger Geburt. Ferner wurde die charakteristische Verinderung 
des Extremititenskeletts konstatiert. 

Das Perikard war iiberall glatt und glinzend. Das Herz wog 
10 g. In der linken Kammer wurden Blutgerinnsel gefunden. 
Endokard iiberall glatt, gliinzend. Klappen und Ostien o. B. 
Missbildungen nicht nachweisbar. 

Die linke Lunge bestand aus einem einzigen Lappen. Par- 
enchym von fester Konsistenz, zum gréssten Teil volistandig 
pneumonisch umgewandelt. Auf Druck entleerte sich reichlich 
Schleim aus den Bronchen. Im oberen Teil der Lunge drei 
pfefferkorngrosse, mit Schleim gefiillte Hohlriume. In der zen- 
tralen Partie der Lunge stiess man auf einen kavernenihnlichen, 
reichlich haselnussgrossen, von einer diinnen bindegewebigen 
Kapsel umgebenen Einschmelzungsherd. Verlauf und Lagebe- 
ziehung zu den Gefiissen bei den gréberen Bronchen o. B. Die 
rechte Lunge wies keinerlei Missbildung auf. Vereinzelte erbsen- 
grosse pneumonische Herde wurden gefunden, aber sonst war das 
Parenchym lufthaltig. Die Trachea enthielt Schleim. Am rechten 
Hilus eine Reihe von erbsengrossen Lymphdriisen. 

Peritoneum glatt und spiegelnd. Die Milz wog 5 g. Kon- 
sistenz fest, Schnittfliche von normalem Aussehen. Die Nieren 
wogen zusammen 17 g. Die Oberfliche liess fetale Lappung er- 
kennen, aber sonst waren keine Besonderheiten wahrzunehmen. 
Nebennieren von gewéhnlicher Form und dem Alter entsprechender 
Grosse. Der Magen enthielt geronnene Milch und ziemlich reich- 
lich Schleim, war aber sonst o. B. Die Dirme zeigten einen hell- 
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gelben Farbton ohne makroskopisch sichtbare Verdinderung: 


Lange wie gewohnlich. Die Leber wog 85 g; normale Zeichnung 


keine Missbildungen. Pankreas von gewoéhnlicher Griésse w 
Konsistenz. 

Vagina, Uterus, Tuben und Ovarien von gewéhnlichem Av» 
sehen. 

Halsorgane ohne wesentliche Besonderheiten. Thymus wu 
Thyreoidea von gewéhnlicher Grésse und Form. Beischilddrii 
nicht untersucht. 


Zentralnervensystem bei makroskopischer Untersuchung o. | 


Die Hypophyse wog (in fixiertem Zustand) 70 mg und war 
gewohnlichem Aussehen. Bei Messung der Sella turcica erga! 
sich folgende Masse: sagittaler Durchmesser 9 mm, fronts 
Durchmesser 4 mm, Tiefe 2,5 mm. Sonst in bezug auf Fi 
oder Aussehen des Tiirkensattels keinerlei Besonderheiten. 
der Wirbelsiule bei makroskopischer Betrachtung keine Abno: 
titen. Keine Spina bifida. Aussehen der Schidelbasis wie 
wohnlich. 


Die pathologisch-anatomisch Diagnose: Debilitas congenit 
+ Missbildung des Extremitiitenskeletts (Arachnodaktylie 
Bronchopneumoniae pulmonum amborum wurde gestellt. 


Die mikroskopische Untersuchung wurde teilweise von re 
ausgesprochenen Leichenverinderungen erschwert. In bezug 
Nebennieren und Bauchspeicheldriise konnte nur konstatiert wv 
den, dass irgendwelche gréberen anatomischen Veriinderung: 
nicht vorlagen. 

Die Thymus wies das in diesem Alter gewéhnliche Bild a 


mit spirlich entwickeltem interlobulirem Bindegewebe, breite: 


Rinde und reichlich typischen Hassalschen Kérperchen. Die T! 
reoidea bestand aus verschieden grossen, mit einem kubiscly 
Epithel ausgekleideten und ein dusserst schlecht entwickeli 
Kolloid enthaltenden Follikeln. Bei der Untersuchung der Hy; 


physe wurden eosinophile Zellen in auffallend grosser Anzahl « 


funden. Die basophilen Zellen waren ziemlich spirlich entwick: 
sonst waren aber keinerlei Besonderheiten festzustellen. | 
Eierstécke hatten das dem Alter entsprechende Aussehen 1 
Primordialfollikeln und Graafschen Follikeln. 

Leber, Milz und Nieren im wesentlichen 0. B. Die mik: 
skopische Untersuchung der linken Lunge bestiitigte die mak: 
skopische Diagnose, aber sonst liessen sich keine pathologisc! 
Verhiltnisse konstatieren. 

Vom Gehirn und Riickenmark wurden mikroskopisch nur e 
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kleinere Anzahl Schnitte untersucht. Irgendwelche Abnormititen 
waren nicht nachweisbar. Eine ganze Anzahl Skeletteile (in 
erster Linie das Hand- und Fusskelett) wurden einer eingehenden 
histologischen Untersuchung unterworfen und mit Material von 
normalen Feten in demselben Alter verglichen, ohne dass sich 
irgend etwas Pathologisches nachweisen liess. Eine Reihe von 
Schnitten aus der Muskulatur sowie dem Bindegewebsapparat der 
Hand und des Fusses wurden ebenfalls mit negativem Ergebnis 
untersucht. 

Die Augen wurden in situ fixiert und nach Gefrieren ge- 
spalten, um eine Lageverinderung der Linse zu verhiiten. Die 
Lage der Linse erschien bei den beiden Augen normal. Fasern 
der Zonula ciliaris waren nicht sichtbar, was wahrscheinlich auf 
postmortalen Verdnderungen beruhte. Der Sphincter pupillae 
war gut entwickelt, dagegen war weder im linken noch im rechten 
Auge ein M. dilatator pupillae zu finden. Sonst zeigten die 
Augen keinerlei pathologische Verhiiltnisse. Die Riickbildung der 
Pupillarmembran war vollstindig. 


In grossen Ziigen ist also die Krankengeschichte folgende: 
Die Patientin war ein 19 Tage altes, erheblich zu friih gebo- 
renes Kind, in dessen Familie laut Angabe friiher kein Fall 
von Arachnodaktylie vorgekommen war. Das Kind wies be- 
reits bei der Geburt die fiir Arachnodaktylie charakteristischen 
langen, schmalen und grazilen Extremititen mit typischen 
Fingern und Zehen auf. Einer Infektion der Luftwege halber 
wurde die Patientin in die Kinderklinik verlegt und kam dort 
an Bronchopneumonie ad exitum. Bei der Obduktion wurde 
konstatiert, dass die linke Lunge nur aus einem Lappen be- 
stand, sowie dass der M. dilatator pupillae in beiden Augen 
fehlte. Sonst waren keine Missbildungen nachzuweisen, und 
die mikroskopische Untersuchung des Knochensystems, Binde- 
gewebsapparats, der Muskulatur sowie der endokrinen Organe 
ergab im grossen ganzen gewohnliche Verhiiltnisse. 


Erérterung. 


Verfs. Fall von Arachnodaktylie gehért zu den jiingsten 
veréffentlichten; da aber, wie oben erwihnt, die charakteri- 
stischen Extremititenverinderungen schon bei der Geburt deut- 
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lich sind, bereitet die Diagnose in diesem friihen Alter keine 
besonderen Schwierigkeiten und diirfte bei dem vorliegende 
Falle als ganz sicher zu erachten sein. Die klinische Unt 
suchung brachte keine dem Alter speziell eigentiimliche Symp. 
tome oder irgendwelche Abweichungen von bereits bekannte 
Befunden zutage. 

Beachtenswert ist, dass sowohl die vorausgehenden 
auch die von Verf. ausgefiihrte pathologisch-anatomische () 
tersuchung relativ wenig positive Befunde ergeben hab: 
Bis auf gewisse Missbildungen der inneren Organe hat 
pathologische Anatomie einen sehr geringen Beitrag zum Bi 
der Arachnodaktylie geliefert. Merkwiirdigerweise ist, sow 
Verf. finden konnte, der Bindegewebsapparat der Hiinde 1 
Fiisse zuvor nicht histologisch untersucht worden. Irg 
welche Veriinderungen desselben hat Verf. indessen nicht fest- 
stellen kénnen. Marran hat das Vorkommen von Kontrak 
turen des Dupuytrenschen Typs bei Arachnodaktylie ange 
ben, und es wiire daher vielleicht von einem gewissen hh 
resse, zu untersuchen, inwieweit diese histologisch mit der 
gewohnlichen Dupuytrenschen Kontraktur iibereinstimmen 
Verfs. Fall lagen keine Kontrakturen vor). 

Larsen (1935) hat bei histologischer Untersuchung ei: 
Muskelstiicks von einem Arachnodaktyliepatienten laut A: 
gabe normale Verhiiltnisse gefunden, nur waren die einzelne: 
Faserbiindel etwas diinner als gewohnlich. Verf. konnte keine 
sicheren pathologischen Verinderungen in Muskulatur aus \ 
schiedenen Teilen des Kérpers entdecken, und andere di 
beziigliche Untersuchungen scheinen zur Zeit nicht vorzuliege: 
weshalb weitere Studien dieses Sachverhalts wohl ein gewis 
ses Interesse besitzen. Das Knochensystem wurde friiher von 
Scumincke (Béreer 1914) sowie von Ranpar und Dene? 
Howz (1939) untersucht, ohne dass sich irgendwelche pat! 
logischen Verhiltnisse nachweisen liessen. 

Histologische Veriinderungen im Bindegewebsapparat, d 
Knochensystem und der Muskulatur, welche die abnor 
Linge der Extremitiiten, die charakteristischen Kontrakturen 
an den Hinden und die schlechte Entwicklung der Musk: 
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tur erkliren kénnten, sind also bisher nicht nachgewiesen 
worden. 

Fir das Zustandekommen der Kontrakturen gibt es ver- 
schiedene Erklirungen. Marran nahm an, sie wiirden da- 
durch verursacht, dass die Knochen rascher wachsen als der 
Bindegewebsapparat. Fronrauis Ansicht nach soll die Ur- 
sache in dem Auftreten iiberziihliger Knochenkerne in den 
Metakarpalknochen liegen, ein Umstand, welcher jedoch nicht 
die Regel zu sein scheint. Guanzmann wollte die Entstehung 
der Kontrakturen mit der Annahme erkliren, dass die Hypo- 
tonie im Streckapparat mehr ausgesprochen ist. 

Wie oben erwiihnt wurde, fand man bei dem vorliegenden 
Fall in der Hypophyse eine bemerkenswert grosse Anzahl 
von eosinophilen Zellen, und das Aussehen schien von dem 
abzuweichen, welches man bei normalen Hypophysen Erwach- 
sener gewohnlich vor sich hat. Leider hatte Verf. nicht Ge- 
legenheit, ein Vergleichsmaterial von Feten oder vorzeitig 
geborenen Kindern desselben Alters zu studieren, und ein 
Versuch, die prozentuale Anzahl der verschiedenen Zellen zu 
berechnen, wurde nicht gemacht. Es hat auch den Anschein, 
als seien verhiiltnismiissig wenig quantitative Untersuchungen 
iiber das Zellbild in der fetalen Hypophyse angestellt wor- 
den. Ha .rrern (1938) gibt an, dass bei weiblichen Feten mit 
einer Linge von weniger als 55 cm die chromophoben Zellen 
58,1 %, die azidophilen 26,6 % und die basophilen 17,5 % be- 
tragen. Beim Vergleich mit Zahlen von Untersuchungen, 
welche mit derselben Methode an Hypophysen Erwachsener 
ausgefiihrt worden waren, zeigt es sich, dass die azidophilen 
Zellen bei Feten weniger zahlreich sind als bei Erwachsenen. 
Aus den Untersuchungen von Hatprern scheint allerdings 
hervorzugehen, dass die Anzahl der azidophilen und basophilen 
Zellen individuell (bei Feten) sehr stark schwankt. Die Hat- 
peRNsche Anschauung steht auch nicht in vollem Einklang 
mit den Ergebnissen iilterer Untersuchuugen. Verf. glaubte 
daher nicht konstatieren zu kénnen, dass es sich bei dem 
vorliegenden Fall um einen pathologischen Befund im Vor- 
derlappen der Hypophyse handelt 


24—4317. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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Die Arachnodaktylie ist eine angeborene und vererbte 
krankung, wenn auch der Erbgang noch ungeléste Proble: 
bietet, und diirfte wohl als eine Konstitutionsanomalie auf 


zufassen sein, welche oft mit Missbildungen verschiedener A» 


einhergeht. 

Eine grosse Anzahl Theorien iiber Atiologie und Pat! 
genese der Krankheit sind, oft im Anschluss an Hinzelbe: 
achtungen, aufgestellt worden. Im folgenden werden nur | 
wichtigsten und am meisten erérterten von diesen Theori 
des niiheren besprochen werden. 

Viele Autoren, unter diesen mehrere, welche die Erkranku 
vor kurzem studiert haben, beschrinken sich darauf, zu k 
statieren, dass die Ursache der Arachnodaktylie in ei 
Stérung in den Genen zu suchen sei. Mehrere Forsc! 
Apert, GuANzMANN, Want und Scuacurer u. a.) halten | 
wahrscheinlich, dass die Affektion als eine Mutation entste 
Guanzmann steht auf dem Standpunkt, diese krankhafte A 


lage kénnte dann an andere krankhafte Gene gekoppelt un 


durch »crossing over« oder andere Vorgiinge wieder frei ; 
macht werden. Interessant ist in diesem Zusammenha 
dass die Arachnodaktylie bei mehreren Fiillen mit blau 


Skleren und auch mit Osteogenesis imperfecta kombiniert wir 


(Exvtis 1931, Seman 1938, Bouper u. Mirars. 1939). |! 
diesen Fillen ging also die Arachnodaktylie mit einer ander 


als vollig selbstiindig aufgefassten kongenitalen Erkrankuny 


oder mit einem bei diesem Leiden oft vorkommenden Symp 
tom Hand in Hand. 

Die lange Reihe von Missbildungen, zu welchen die Arac! 
nodaktylie gehért, wollte Weve (1931) auf eine Stérung im 
Mesoderm, eine angeborene mesodermale Dystrophie, zuriic! 
fiihren. Zu thnlichen Gedankengiingen war friiher Bro 
(1927 und 1929) gekommen. Weve geht davon aus, dass ¢ 
bei Arachnodaktylie vorkommenden Anomalien Organe od 
Organsysteme betreffen, welche vom Mesoderm abstamm: 
Es ist auch zweifelsohne richtig, dass es die Stérungen i 1 
Skelett, dem Bindegewebsapparat, der Muskulatur und d 
Gefiassystem (Herz) sind, welcher der Erkrankung vor all: 
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ihr Gepriige verleihen. Weve will auch die Linsenluxation 
mit der allgemeinen mesodermalen Minderwertigkeit erkliren 
und halt fiir méglich, dass die Luxation auf einer ungeniigen- 
deu Ernihrung im Laufe der Linsenentwicklung beruhen kann. 
Irgendwelche anatomischen Untersuchungen iiber den Mecha- 
nismus der Linsenluxation bei Arachnodaktylie scheinen in- 
dessen nicht ausgefiihrt worden zu sein, weshalb sich iiber 
die Wrvesche Erklirung streiten lassen diirfte. 

Noch schwerer erscheint es, das Fehlen des M. dilatator 
pupillae zu erkliren, wenn man von der Theorie einer meso- 
dermalen Dystrophie ausgeht. Dieser Muskel wird im sieben- 
ten Embryonalmonat angelegt und allgemein fiir epithelialen 
Ursprungs gehalten. 

Bei den pathologisch-anatomischen Untersuchungen sind 
ferner eine Reihe von Missbildungen in Organen entdeckt 
worden, welche ebenfalls nicht vom Mesoderm abstammen. 
Otcorr (1940) hat eine Atrophie der Stirnlappen bei einem 16- 
jahrigen Midchen beschrieben, und (i932) fand eine 
Verwachsung zwischen denselben bei einem 47jiihrigen Manne. 
Bei dem von Moreant: obduzierten Fall war die Leber der 
Sitz einer eigenartigen Missbildung, und bei Sauxes Fall war 
der Darm abnorm lang. Die Missbildungen der Lungen be- 
sitzen offenbar in diesem Zusammenhang ein gewisses Inter- 
esse, einmal weil solche bei 4 von den 10 bekannten Ob- 
duktionsfillen nachgewiesen wurden (Bércer, Piper und 
IrvinE-JonEs, APERT und Bai.uer, VerF.), sodann der Ent- 
wicklung der Lungen wegen. Die Anlagen der Atmungs- 
organe sind sowohl ento- wie mesodermalen Ursprungs. Die 
am meisten kaudale, sich aus dem Verdauungsschlauch ab- 
schniirende Partie des Respirationsrohrs »sendet schon Ende 
der dritten Embryonalwoche nach beiden Seiten divertikel- 
ihnliche Hohlsprossen aus, welche stark divergierend in je 
eine mesodermale Lungenanlage herabwachsen<« (Broman). Bei 
ungefihr 8 mm langen Embryonen begegnet man bereits der 
endgiltigen Einteilung in drei rechte und zwei linke Lappen. 
Man ist der Ansicht, die Lungenlappen entstehen dadurch, 
dass »die andriingenden Epithelsprossen die Oberfliche vor- 
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woélben, sobald sie eine gewisse Groésse erreicht haben. | 


zwischenliegenden Mesodermpartien bleiben in der Tiefe w 


markieren sich als immer tiefer werdende Furchen<« (Brom, 
Im Hinblick auf die beschriebene Entwicklung scheint es 

nichsten zu liegen, die Verinderung der Anzahl der Lung 
lappen als eine entodermale Stérung zu betrachten. Bro» 
gibt auch an, dass die Ursache dieser Anomalien letzten 

des in einer abnormen Verzweigung des entodermalen Bi 
chialbaums zu suchen sei. 

Die geringe Zahl der Obduktionen gestattet selbstverstii 
lich keine sicheren Schlussfolgerungen iiber das Vorkom: 
von Lungenanomalien bei Arachnodaktylie, aber es ist m 
lich, dass diese ein verhiltnismissig hiufiges Symptom 
stellen. Mégen nun die Lungenanomalien hiufig sein o 
nicht, jedenfalls diirften die pathologisch-anatomischen 
funde gegen die Theorie einer mesodermalen Dystrophie 


Ursache der Arachnodaktylie sprechen. Bei jedem Falle maclie 


die Ergebnisse der Obduktion ersichtlich, dass Anomalien 
anderen als den aus mesodermalen Anlagen entstehenden 


ganen vorkommen. Will man daher an der Theorie einer 


mesodermalen Dystrophie festhalten, so wird man zu der 


nahme gezwungen, dass es sich um zufillige Kombination: 


mit auf Stérungen in anderen Keimblittern beruhenden M 
bildungen handelt. Es erscheint da niherliegend, wie Gua 


MANN u.a. eine einheitliche Ursache in einer Stérung in de 


Chromosomen zu suchen. 

Viele Autoren waren geneigt, namentlich ehe das her 
tire und familiiire Auftreten der Arachnodaktylie 
war, aber auch spiter, einer endokrinen Stérung die Sch 
an der Erkrankung zu geben. Natiirlich wurde hier die | 


pophyse in erster Linie in Betracht gezogen. Schon Sait 


(1912) hatte an die Médglichkeit gedacht, dass es sich 
einen mit der Akromegalie verwandten Riesenwuchs hand 


kénnte. Als Belege hierfiir wurden Vergrésserung des Tiir 


kensattels und reichliches Vorkommen eosinophiler Ze! 
im Vorderlappen der Hypophyse angefiihrt. Irgendwel 
eingehenderen Berechnungen des Zellbildes scheinen indes 
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nicht vorgenommen worden zu sein, weshalb sich nicht mit 
Bestimmtheit sagen lisst, ob wirklich ein pathologisches Ver- 
hiltnis vorgelegen hatte. Die Beobachtung ist auch nicht 
yon anderen Autoren bestiitigt worden. Die Grésse der Sella 
turcica kann anscheinend auch normalerweise innerhalb recht 
weiter Grenzen schwanken, und deshalb kann man eine Ver- 
grésserung des Tiirkensattels nicht ohne weiteres als Beleg 
fiir die Theorie einer endokrinen Stérung anerkennen. Auch 
Boreer (1914) vertritt den Standpunkt, es handle sich um 
einen angeborenen pathologischen Riesenwuchs, und sieht die 
Ursache desselben in einer friihen (intrauterinen) Insuffizienz 
des endokrinen Systems. Der Theorie einer endokrinen Ge- 
nese schliessen sich nach CiémEent, Brissaup, Kauuius, Mo- 
und Pentaena an. Dagegen nimmt bestimmt 
von dieser Theorie Abstand, was vielleicht zu erwihnen ist, 
da die Ansicht dieses Forschers in einer Reihe von Arbeiten 
falsch dargestellt worden ist. Im Jahre 1937 hat sich Fran- 
cois energisch fiir die Lehre von der hypophysiiren Genese 
der Arachnodaktylie eingesetzt, wobei er sich u. a. darauf 
stiitzt, dass die Erkrankung nicht selten mit schlechter Ent- 
wicklung der Genitalien einhergeht, sowie auf die von mehre- 
ren Autoren nachgewiesenen Veriinderungen des Grundum- 
satzes. Einen pathologisch-ananatomischen Beleg fiir seine 
Theorie meint Francois in einer Verkleinerung der Schild- 
driise zu finden, welche bei einer von Werut (1932) vorgenom- 
menen Obduktion festgestellt worden war. 

Gegen die Theorie einer Stérung des endokrinen Systems 
lassen sich sehr schwerwiegende Einwiinde erheben. Erstens 
erscheint es, wie auch mehrere Autoren behaupten, am na- 
tiirlichsten, dass eine wiihrend des Embryonallebens entstehende 
endokrine Stérung von der Mutter kompensiert wird. Ferner 
kénnen, wenigstens bei dem heutigen Stand unserer Kennt- 
nisse iiber die endokrinen Organe und die Funktionen der- 
selben, die zahlreichen Missbildungen des Auges und innerer 
Organe nicht mittels dieser Theorie erklirt werden. Die in- 
nersekretorischen Erkrankungen sind ja auch nicht in hdherem 
Grade als andere Krankheiten mit Missbildungen kombiniert. 
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Bei den meisten verdéffentlichten pathologisch-anatomise} 
Untersuchungen sind die endokrinen Organe beriicksichtict 
worden, ohne dass man irgendwelche sicheren Veriinderunyen 
beobachtet hitte, welche einen Beleg fiir die endokrine (ec 
nese der Arachnodaktylie darstellen kénnten. Dieser Sa 
verhalt schliesst eine innersekretorische Stérung selbst 
stiindlich nicht aus, da man sich denken kann, dass « 
solche vorliegt, ohne dass sich anatomische Veriinderun: 
nachweisen lassen. Auch die wenigen klinischen Unters) 
ungen (Frontaxi 1930) iiber das Verhalten der endokri 
Organe sprechen indessen gegen eine endokrine Stérung. | 
Grundumsatz ist zwar oft veriindert, aber die Resultate 
Untersuchungen schwanken betriichtlich zwischen niedri 
und erhéhten Werten. 

Ormonp (1930), der schon vor Weve darauf hingewie 
hatte, dass namentlich die aus mesodermalen Anlagen « 
stehenden Organe bei Arachnodaktylie veriindert sind, st 
sich die Erkrankung als »the result of endocrine influc 
affecting the growth of certain mesoblastic structures« \ 
Fiscupacn (1937) erwihnt auch die Méglichkeit, die en 
krine Theorie mit der Hypothese einer mesodermalen Dysti 
phe zu verkniipfen. 

Neben den vorstehend besprochenen Theorien sind n 
mehrere andere Erklirungen fiir die Entstehung der Arach 
daktylie lanciert worden, ohne jedoch grésseren Anklang 
finden. Man hat sich gedacht, dass die Erkrankung eine F\ 
von infantiler Muskeldystrophie wire oder in Beziehung : 
Amyotonia congenita Oppenheim stiinde. Das Leiden wu 
als eine der Syringomyelie nahestehende hereditiire neur 
gische Erkrankung oder als auf einer Krankheit der Mutter 
wihrend der Schwangerschaft usw. beruhend aufgefasst. M 
kann kurz sagen, dass weder klinische noch pathologis 
anatomische Untersuchungen irgendwelche Anhaltspunkte 
diese Theorien geliefert haben, welche auf vereinzelten « 
relativ wenigen Beobachtungen zu fussen scheinen. 

Unter dem Gesichtspunkt der Atiologie mag es viellei 
nicht ganz befriedigend erscheinen, wenn die Frage der 
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sache der Arachnodaktylie kurzerhand mit einem Hinweis auf 
eine Stérung in den Chromosomen, eine Genschiidigung, erledigt 
wird. Hiermit ist auch nichts iiber die Pathogenese der Er- 
krankung gesagt, aber zur Zeit scheint man mit den zu Gebot 
stehenden klinischen und pathologisch-anatomischen Verfahren 
nicht viel weiter kommen zu kénnen. Es erscheint jedenfalls 
am sichersten, die Pathogenese der Arachnodaktylie, wie die 
mehrerer anderer kongenitaler Erkrankungen, als unbekannt 
zu betrachten. 


Zusammenfassung. 


Verf. berichtet in Kiirze iiber die Symptomatologie der 
Arachnodaktylie und beschreibt einen eigenen Fall bei einem 
19 Tage alten, vorzeitig geborenen Midchen. Der Fall gehért 
zu den jiingsten im Schrifttum verdffentlichten. Verf. teilt 
ferner das Ergebnis der vorgenommenen Obduktion mit. Bei 
dieser wurde konstatiert, dass die linke Lunge nur aus einem 
Lappen bestand, sowie dass der M. dilatator pupillae in bei- 
den Regenbogenhiuten fehlte. Muskulatur, Bindegewebsappa- 
rat und Knochensystem wurden mit negativem Resultat un- 
tersucht. Auch an den endokrinen Organen liessen sich keine 
sicheren pathologischen Veriinderungen feststellen. Verf. geht 
dann auf die im Schrifttum am meisten erérterten Theorien 
iiber Entstehung und Pathogenese der Arachnodaktylie ein 
und konstatiert, dass die pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen keine sicheren Belege dafiir liefern, dass es sich 
um eine mesodermale Dystrophie oder um eine endokrine 
Stérung handle. Verf. schliesst sich der von Guanz- 
MANN u. a. aufgestellten Theorie an, nach der als Ursache 
der Arachnodaktylie eine Stérung in den Chromosomen an- 
genommen wird. 
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THE MEDICAL DEPARTMENT OF THE GOTEBORG CHILDREN’S 
HOSPITAL. HEAD: PROFESSOR ARVID WALLGREN, 


Hypoplastic Anaemia. 
By 
GERT v. SYDOW. 


In Volume 28 of this Journal Rinvik has published two 
eases of idiopathic hypoplastic anaemia in infants, of the type 
previously described by D1iamonp and Buacxran. Ruinvix also 
discusses in the same article a case briefly reported by me in 
1939 of aregeneratory anaemia in an infant. This latter case, 
however, he is not disposed — partly on account of misunder- 
stood information — to acknowledge as belonging to the same 
group as the above-mentioned American cases and his own. 
As cases of this type in infants have been very rarely reported 
in the literature, I shall submit here a fuller account of my 
own case, which I have now been able to follow up to five 
years of age. 


Gunnel W., born March 29, 1938. Mother unmarried, clerk, 
of strikingly small build but so far as is known healthy. Nor- 
mal pregnancy and partus. Mother’s haemoglobin at partus, 84 %. 
The child weighed 2630 gm at birth, 2430 gm on April 5. She 
was transferred on April 5 from the maternity hospital to a 
mothers’ and children’s welfare home, where she was taken care 
of until admission to the hospital. On entering the children’s 
home she was, in the words of the experienced matron, »whitish 
grey and flabby, the palest I had ever thought possible». On 
May 4, 1938, the physician of the home recorded: »Always pale 
with a cyanotic tinge round the mouth, pale lips.» She suckled 
badly the whole time, was difficult to feed. Had only very 
little of her mother’s milk the first month, in addition other 
breast-milk as well as different mixtures of cow’s milk, about 
half of each. Had vomited since birth after almost every meal, 
at times rather much. Frequent motions all the time, 6 or 7 
daily, though normal in colour and consistency at first. Increased 
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a little in weight, except the last week, when she refus 
to eat, was stolid, restless, sometimes had a little blood in ¢ 
faeces and anal prolapse. Transferred June 17, 1938, to t 
Medical Department of the Géteborg Children’s Hospital un: 
the diagnosis of Debilitas congenita + Dystrophia. 

When she entered the hospital her general condition \ 
affected. Pale with a dried-up appearance, sunken eyes, 
mucous membranes, very scanty flesh, weak cry. The anal op: 
ing was red and sore, and there was a constant leakage 
loose foaming faeces. Haemoglobin 67 %. Weight 3 060 gm (2 
months). Otherwise normal conditions. No signs of rickets. 

She was put on breast-milk and aplona (an apple pow 
and small quantities of milk-mixtures. To begin with fluid 
given subcutaneously every day or every other day, and 
tramuscular injections of blood were made on several occasic 
For a long time she was very stolid and tired, very troubleso 
when feeding, and vomited a little every day. Numerous moti 
7—9 every day, often described as loose, watery, although o 
exceptionally as mucilaginous; never bloody. Temperature ne 
above 37.9 and never below 37.0. Her weight kept constant 
a long time. Not until after about six weeks did her weight : 
general condition begin to improve to any appreciable ext 
After that there was a fairly steady increase in weight. 1 
stools became firmer after a few weeks, but during almost 
whole of the first year there were frequent motions, now a 
then looser for short periods, but never mucilaginous or bloo 

On July 15, 1938, a right-sided purulent otitis commen 
which continued to discharge until the beginning of Janua 
1939 (5 months) and then gave repeated transient relapses, + 
last in December, 1941. A systolic murmur over the heart 
loudest at the apex, was noticed for the first time on Sept. 
and at about the same time the spleen was for periods palpa 
‘/x—1 finger-breadth below the costal arch. The liver, too, \ 
also moderately enlarged for a short time. Otlierwise there \ 
nothing pathologic from the internal organs. The Mant: 
reaction on admission was negative to 0.1 mg of tubercu 
Wassermann in the blood, Oct. 21, was negative. A test bre 
fast on Nov. 29 showed normal acidity values. 

About six weeks after the child’s admission the haemoglol):: 
values began to show a distinct decline, from about 60 % dur 
July to 36% on Sept. 17, this in spite of the fact that si: 
Aug. 5 the patient had been given ferrum reducium in fai 
large doses and in addition repeated small intramuscular inj 
tions of blood. During the last few weeks her general condit 
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had then begun to deteriorate again, she had eaten less, vomited 
more, become ashen grey to pale yellow in colour. A small blood 
transfusion (25 c.c. intravenously + 15 ¢. c. intramuscularly) was 
then given, after which the haemoglobin gradually rose to 48 %, 
Sept. 30, to drop again later to 37 %, Oct. 14. Another blood 
transfusion of the same kind produced no immediate effect, and 
therefore 100 c. c. of blood was given intraperitoneally, on Oct. 
22. The haemoglobin was then 31 %, but now rose rapidly to 
49%, Oct. 29. Subsequently it gradually sank again. On Nov. 
7 a fresh intraperitoneal blood transfusion of 120 c.c. was given, 
whereupon the haemoglobin rose from 43 % to 54%, Nov. 16. 
The subsequent haemoglobin changes can be seen from the curve. 
It rose and fell in waves, each elevation having been preceded 
by a blood transfusion. Every transfusion was followed after a 
few days by a rise that usually reached its maximum in one to 
two weeks and then ebbed out. No other method of treatment 
has affected the blood picture in the least. Iron has been ad- 
ministered for long periods, sometimes as ferrum reductum, 
sometimes as ferrous chloride and ferrous pyrophosphate. Liver 
has been given au naturel, as Campolon intramuscularly and as 
Hepaforte by mouth. In addition vitamin C preparation has 
been given per os and intramuscularly, and, of course, during 
the whole time vitamin D, in the form of 15 drops of ultranol 
daily. Altogether 18 blood transfusions and 12 intramuscular 
blood injections have been given, being equivalent to a total of 
2206 c.c. of blood, 1300 c.c. of which was given during the 
period Sept. 1938 to Aug. 1939. 

The number of red blood cells has all along closely followed 
the haemoglobin values, with a colour index at or usually somewhat 
above unity. What has been especially characteristic of the 
clinical picture is the almost complete absence of signs of 
regeneration in the red blood corpuscles. Erythroblasts were 
never found during the first year despite the fact that consider- 
ably over 2 million cells were examined in some 40 films. The 
reticulocytes usually amounted to only a few tenths per cent. 
of the total number of erythrocytes, with some peaks up to at 
most 2.9% in solitary samples. The size of the corpuscles ranged 
from 7 to 8u, with a mean diameter of 7.3 u, which agrees 
well with the figures FAXEN arrived at for healthy infants by the 
same method. The resistance of the blood cells was normal: On 
Febr. 1, 1939, a commencing haemolysis at a concentration of 
0.40%, complete haemolysis at 0.25%. No signs of an in- 
creased breakdown of the blood, the van den Bergh gave a 
negative direct and indirect reaction, Febr. 17, 1939. The 


sed 
T 
+ 
the 
r 

f 


368 GERT V. SYDOW 


other elements of the blood have presented normal conditions 
on the whole. The number of leucocytes has generally rang: 
from 6 to 12 thousand (maximum 19.2 thousand, minimum 
thousand). Of these the lymphocytes have usually forme: 
somewhat more than one-half (limit values 28 and 68 %). 
times the eosinophiles have shown relatively high values, 
to 13%. The thrombocytes have varied between 290 and 5i\ 
thousand. The bleeding time, coagulation time and retraction of 
the blood corpuscles have been normal. No spontaneous hae 
orrhages have been observed. A noteworthy feature has be 
the sedimentation rate, which has been high all the time, t 
values according to LANDAU’s micromethod having ranged from 

to 48 mm at one hour, usually from 30 to 40 mm. 

Another remarkable feature is the astonishingly good gene 
condition shown by the child during the entire observatio: 
period, apart from the first dystrophic period. When the hae 
globin values have been very low she has certainly been more 
tired and fretful as a rule than otherwise, and, above all, h 
eaten less — her appetite has been the great problem all alon; 
— but all the time she has been alert and lively, quick to learn, 
and interested in her surroundings. She could sit up with 
support at 8 months, walk without assistance at 1 year 7 months. 
Certainly she has been short in stature and slim all along, bu 
well-proportioned and with just the right amount of firm flesh. 
Weighed at 1 year of age 7 360 gm, at 2 years 10.7 kg. 

It seemed obvious, however, that provided no change cou\ 
be brought about she would have to be continuously given blow 
transfusions for all time at short intervals. Faced with t! 
perspective, and in view of the reports (e.g. KRUMBHAAR 19% 
of the improvement or cure affected by splenectomy in adul 
suffering from anaemias of a similar type, it was ultimate 
decided to recommend an extirpation of the spleen, which wa 
performed on Aug. 29, 1939, by Chief Surgeon E. EpBERG. 

The spleen, which weighed 35 gm, was sent for examinati 
to Dr. NILS GELLERSTEDT, Laboratory Director, who summarizes t 
patho-anatomical finding as follows: »There are present (| 
lymphatic and reticulo-endothelial cell-reaction in the spleen, 

a fibrosis of the pulp, (3) a mild splenic haemosiderosis, (4) 
thrombosis of fresh character of the splenic vein. 

The lymphatic reaction is such as can be encountered 
states of chronic toxic infection (lymphatic reaction in chro: 
septicaemia?). The haemosiderosis may be associated with t 
repeated blood transfusions, but does not indicate any considera 
breakdown of the blood. Pulp fibrosis in this diffuse form 
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usually a consequence of thrombosis of the splenic vein, but in 
that case a thrombosis of old date would be expected. 

The enlargement of the organ is no doubt chiefly attributable 
to the hyperplasia and fibrosis of the pulp. The picture can hardly 
be brought in line with any unitary splenic disease, it would far 
rather seem to be symptomatic. A mild protracted intestinal sepsis 
may very well have played some part. As a striking expression 
of the aregeneratory type of the anaemia there is also the absence 
of all signs of any compensatory haematopoiesis in the organ.» 

Simultaneously with the splenectomy a puncture of the tibia 
was performed. The following report has been given by Docent 
N. G. NORDENSON: 

»Specimen poor in cells. Myelopoiesis extremely scanty with 
solitary myeloblasts, promyelocytes, and maturer myeloic cells. 
All exhibit pronounced signs of degeneration. Nucleated red cells 
are practically speaking absent. No megacaryocytes. The reti- 
culum-cells dominate the picture. 

Diagnosis: Aplastic bone marrow. In all probability the in- 
crease of the reticulum is secondary. A systematic disease is 
however open for discussion.» 

After the operation, which was borne well, the general condi- 
tion remained good, and the normal development ran its course 
undisturbed as before. The blood, however, presented changed 
conditions in some respects. The haemoglobin now established 
itself at a more constant level, about 40 % (limit values 34 and 
49 %), and attempts to raise this level by large blood transfusions 
(180 and 240 c.c. intraperitoneally on respectively Nov. 29, 
1939, and Jan. 25, 1940) were unsuccessful. The signs of 
erythrocytic regeneration still remained very faint, although 
solitary erythroblasts began to appear in some films, and the 
reticulocytosis was somewhat higher after the operation than be- 
fore it (median of 44 preoperative values: 0.45 %, of 34 values 
the year immediately after operation: 1.1%). A noteworthy 
feature is also that the size of the red corpuscles palpably in- 
creased after removal of the spleen: pre-operative mean diameter 
7.3 4, range of variation 7—8 uw; post-operative mean 8.1 uw, range 
of variation 7.4—8.6 uw. The white cells showed a transitory 
increase in number immediately after the operation, and so did 
the thrombocytes. Otherwise no notable changes were observed. 
As her general condition was good, and the anaemia seemed to 
have become stabilized, the patient was finally discharged on 
April 3, 1940, after two years of hospital care, for continued 
care in an excellent foster-home. 

In the home she was well all the time except for one or two 
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mild chills, ate well and developed normally. A constant ch« 
was kept on her condition at the Out-patients’ Department, 
which she was brought at regular intervals: the haemoglobin k: 
throughout at about 40 %. In November, 1940, however, it bey: 
to fall again without demonstrable cause, and therefore she \ 
re-admitted to hospital. She seemed very tired, and was v: 
pale with a yellow tinge. The pharynx was somewhat redde: 
and granulated, otherwise there were no noteworthy signs fy 
the internal organs. The haemoglobin reached its minimum 
Nov. 21 with 17 %. A blood transfusion, 175 c. c. intravenous 
was then given. This time a good effect was attained and 
haemoglobin rose in 5 days to 46 %. On Jan. 3, 1941, she \ 
once more admitted to hospital. She had then been well up 
the last three days, when she had contracted a mild cold in 
head. The haemoglobin had now fallen again to 22%. A fr 
blood transfusion was followed by a rapid and well-marked 
mission that lasted until March 6, when another transfusion \ 
given, again with good effect. Left hospital March 14, 1941, » 
a haemoglobin value of 42 %. 

After this discharge she stayed in the home all the time: 
got on well. In March, 1941, she had a relapse of her oti 
in May measles. In the summer of 1941 the haemoglobin beg 
to fall, and reached a new minimum, 19 %, on Aug. 7. She v 
then quite as lively and active as before, though somewhat m 
fretful and sleepy, and ate less than usual. This time it \ 
therefore decided to await developments. A fortnight later | 
haemoglobin had risen to 27%, and 8 months later to 48 
after a continuous rise. No blood transfusion had then bk 
given for 13 months. The last tests had shown higher retici 
cyte values than had ever previously been recorded, the high 
being 5.5% on Febr. 10, 1942. The girl now showed a gi 
condition, good tonus and rather good colour without noticea 
pallor. Her hair is of a peculiar brick-red colour. Except fo: 
faint systolic murmur over the heart, nothing pathologic v 
registered from the internal organs. The teeth are rather bi: 
(constant iron medication, poor mastication). She displays 
terest when playing with other children, has a rather g 
appetite, but chews badly. Very lively, talkative and jo 
Weight at 4 years: 15.8 kg, length: 100 cm.' 


' Addition while proof-reading: During her fifth year of life this pati 
haemoglobin value has also varied slightly, minimum 39 %, maximum 5( 
The reticulocytes have varied between a maximum of 1% and, the « 
monest finding, a minimum of 0.1%. During the whole time her gen: 
condition has been good and at five years of age she is 17.7 kg in wei 
and 108 em in height. 
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The curve denotes variations in the hemoglobin during the time of observa- 

tion. The piles indicate the number of red blood corpuscles. The arrows 

denote blood transfusions and the adjoining figures the quantity of blood 
transfused. »>Op» = splenectomy. 
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The following facts may be regarded as essential in the ca 
The girl had a somewhat low birthweight and from the o 
set was difficult to feed, vomited, and had frequent motions 
She therefore showed a poor increase in weight. When sive 
was two months old a rather pronounced dystrophy develope 
possibly in connexion with an acute dyspepsia (although 
sure signs of an infectious origin could be detected). For t 
complaint she was admitted to hospital. One month la 


there arose a purulent otitis, which continued to discha: 


for five months, after which there were repeated recurren 
of short duration for several years. 

When the dystrophy began to abate, her weight increa 
and the exsiccation ceased, an anaemia of a distinctive t) 
was beginning to develop. Even when new-born, however, ‘ 
girl had shown a striking pallor, but during the period 
exsiccation she had no considerable anaemia. The anae1 
is characterized by the fact that the blood changes fall u; 
the red system, in addition to which the sedimentation r 
is constantly very high. There is no leucocytosis or leucopen 
and almost no leucocytes of the band form. The thrombocy 
exhibit normal conditions, so do the bleeding time, clotti 
time and retraction of the blood corpuscles. Wassermann a 
tuberculin tests are negative. Signs of increased haemoly- 
are absent. As a rule the anaemia is of the hyperchromat 
type, and the most remarkable feature is that signs of re 
generation within the red system are so extremely poor. 1! 
bone marrow is aplastic, this applying more especially to thie 
red system. The anaemia fails to respond to iron and lis 
treatment. The only way to increase the number of blo 
cells and the haemoglobin value is to give repeated blo 
transfusions. With the aid of these it has been possible 
keep the girl in a good condition permitting of normal de 
velopment and satisfactory growth. 

When the girl was 1'/: years of age a splenectomy wis 
performed. The spleen was slightly enlarged and exhibited a 
lymphatic and reticulo-endothelial cell-reaction as well «s 
fibrosis of the pulp, besides which there were a mild haemo 
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siderosis and a fresh thrombosis of the splenic vein with- 
out any signs of compensatory haematopoiesis. This opera- 
tion was followed by a change in the anaemic state in that 
the haemoglobin value became stabilized at a moderately low 
level, about 40%, at which it remained for a little over one 
year. A couple of attempts to raise this level by blood trans- 
fusions were unsuccessful. When the child was 2'/: years of 
age the blood values suddenly began to fall again, reaching 
in a short time the bottom value of 17% of haemoglobin. 
A blood transfusion was now followed by a rapid and well- 
marked remission, which however lasted only a few weeks, 
whereupon a fresh transfusion was necessary and soon after 
yet another one. Since this last blood transfusion, which was 
given two years ago, no new transfusion has been given. 
However, a fresh fall of the haemoglobin down to 19% oc- 
curred after a few months. This time it was decided to await 
developments, and it was found that the blood values gradually 
rose spontaneously to the old level. Recently, thus, signs can 
be discerned of a somewhat better blood regeneration than 
previously. 

A noteworthy feature is the good general condition pre- 
sented by the girl all along. Even with haemoglobin values 
as low as 17 and 19 % she has been exceedingly vital, active 
and interested, although as against normally a distinct differ-, 
ence could be seen in the form of increased fretfulness, 
sleepiness and poorer appetite. 


Among adults a chronic aplastic anaemia of the type 
under consideration does not seem to be so very uncommon 
(ScuutreN). It is then usually normochromatic, stubborn but 
only moderately progressive, without or with very sparing 
reticulocytosis, without polychromasia or erythroblasts. In the 
majority of cases it is combined with leucopenia and throm- 
bopenia of a milder or severer degree. In some cases it is 
associated with splenic enlargement of different degrees 
(anaemia splenica). The etiology is in general unknown, but 
at times such conditions are seen after salvarsan medication 

25—4317. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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and after intensive radiological treatment. In cases with 
splenomegaly hyperplasia of the sinus-endothelium and fibro 
adenia have been found in the removed spleens, but atrop!iy 
of the spleen has also been encountered in cases of the same 
type. Frank and others consider that in these cases the spleen 
plays a decisive part in the pathogenesis, in that it is though 
to give off into the blood substances that inhibit the activi 
of the bone marrow. In such cases, therefore, splenectomy 
recommended as a cure for anaemia. Among 293 su 
splenectomized cases Krumpyaar has 178 improvements a: 
35 recoveries. On the other hand, Howeuus found 40 per cx 
cured or essentially improved both in splenectomized and 
conservatively treated cases. In cases without splenic enlary 
ment the only therapy with prospects of success has invaria! 
been blood transfusions, which must be repeated every fi 
to six weeks. The most extreme case of this type is no doi 
that described by Hurst and Karx (1937): a man who at 
years of age, without demonstrable cause, was afflicted w 

a progressive anaemia without notable signs of regeneratio: 
During 11 years he received altogether 290 blood transfusio: 
as a rule about every fortnight. With the aid of these thie 
haemoglobin could be kept between 50 and 70%, and he wa 
able to live a normal active life during the whole of thi 
time. Gradually there developed a powerful haemochromatosi 
as well as a hepatic, though not splenic, enlargement. 
ultimately died in consequence of a reaction following a bloo 
transfusion. 

In children of six to nine years Fanconi (1927) and later 
some other authors (most recently Hsorru from Denmark 19 
have described a »familiire infantile perniziosaihnliche Anim 
that may be of a similar type. Common to cases falling und 
this category are low birth-weight and certain malformatio 
The anaemia is hyperchromatic, megalocytic, with leucope: 
and thrombopenia as well as a moderate haemorrhagic diathe: 
but, if anything, with an increased resistance of the bl 
corpuscles. Blood transfusion has only a transient effect, other 
methods of treatment are quite ineffective. The cases se 
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to have a fatal termination after some years. The autopsy 
finding is never aplasia in the bone marrow, but a very 
restricted distribution of the marrow. Therefore many consider 
the anaemia to be caused by some kind of malformation or 
developmental disturbance in the bone marrow. 

Finally, Diamonp and Brackran (1938) have reported four 
eases of »hypoplastic anaemia» in infants. Similar cases have 
later been mentioned by a number of other American authors 
(JosepHs, 1938, 2 cases; Smirn, 1940; Ant, 1941), in addition 
to which four cases have been more exhaustively described by 
European authors (Esser, Switzerland, 1940; Rinvix, Norway, 
2 cases, 1941; and Héyrer, Denmark, 1942). A common feature 
of these cases is the slow progressive nature of the anaemia 
and the very poor regenerative capacity within the red system. 
In the bone marrow a moderate hypoplasia of the erythro- 
poietic elements is found, but no pronounced paucity of leuco- 
eytic centres and thrombocytes. All known methods of treat- 
ment have been tried, but the only one that has proved 
capable of increasing the number of cells is blood transfusions, 
which have usually been able to keep the patients in a satis- 
factory state for one or two months, when a fresh transfusion 
has been found necessary. 

Of the four more fully reported cases, three had a fairly 
low birth-weight (Esser’s 2 500 gm, Rinvix’s second case 2 500, 
Héyer’s 2875). The time of onset of the anaemia has been 
assigned by Diamonp and Brackran to early infancy their 
type case showed an increasing pallor from 8 weeks of age 
and had a grave anaemia at 10 weeks. Josxrnus states that 
the condition is apparently present from birth. Essrr’s case 
was pale from birth, and the anaemia was discovered when 
the patient was 6 months of age. Ruinvix's first case was 
probably pale from the beginning; the anaemia was detected 
when the patient was 3 months. In his second case the 
pallor as well as a grave anaemia was observed when the 
patient was 2 months of age. Hoéyer’s case, finally, was already 
very pale at birth, and the anaemia was detected when the 
patient was 4 months old. Hence it would seem that the 
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anaemic condition in all these cases had manifested itself 
or just after birth. In two cases malformations of differe; 
kinds have been observed in the children (Esser’s case: vitiv: 
cordis, hypospadia and raphe scrotalis; Rinvix’s second cas 
palatoschisis and possibly vitium cordis). In all these ca 
the mothers had been healthy on the whole during pregnai 
As regards the feeding Diamonp and Buackran state in 
ference to their type case that the child had been well 
to the time of entry. Essrr’s child was fed »regelrec! 
Rinvik's first case was breast-fed for the first month, a 
which the usual type of artificial feeding was adopted. 
second case had been given bottled breast milk from bi: 
and Héyer’s case had been given the breast for three mon 
followed by artificial feeding. It may accordingly be assum: 
that no feeding defect of consequence occurred in any of 
cases reported in this connexion. All the four closely descri 
cases had been free from any sign of infectious disease u 
the anaemia was discovered. Wassermann's reaction was 
tive in all of them, and Esser’s case was also tubercu 
tested with a negative result. 

The anaemia has been of a high degree as a rule. ‘hie 
lowest haemoglobin value recorded was about 10% in Di: 
monD-Biackran's type case, 12 % in Esser’s case, 15 % 
Hoéyer’s, 26 and 20% respectively in Ruinvix’s two cases. 
Erythroblasts were absent from the blood-film in all the cases 
and the number of reticulocytes has always kept under 0. 
(in Essmr’s case on one occasion 2.8 %). In the first-publis! 
cases the leucocytes and thrombocytes showed somewhat | 
values (Diamonp-Biackran’s type case 5.0 thousand and || 
thousand respectively), in the rest their values have been 1 
mal. The differential count revealed nothing worthy of not 
Esser and Hoyer have recorded the sedimentation rate: in 
former’s case it was moderately raised, 19—22 mm/1 hour 
the latter's constantly high, 43—49 mm. according to Lanp« 
micromethod. In D1amonp-BiacKkFran’s cases bone-marrow 
aminations disclosed »a hypoplastic state but no comp)’ 
aplasia». In Esser’s case »zeigt die Leukopoese im Knocl 
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mark normale Werte. Knochenmarksriesenzellen sind vorhan- 
den. Die Erythropoese ist stark herabgesetzt, die Retikulum- 
zeilbildung ist stark erhéht». In Ruinvix’s two cases »there 
are no signs of aplasia or aregeneration. The erythrocyte 
counts are almost normal. However, when considered against 
the background of the severe anaemia present, --- the values 
must be regarded as evidence of hypoplasia.» In Hoéyerr’'s 
ease, lastly, »sternal puncture disclosed a paucity of cells, a 
marked deficiency of erythroblasts, and a slight increase of 
lymphocytes. » 

At least some cases have been characterized by an aston- 
ishingly good general condition even during well-marked anaemic 
periods. (Diamonp-Biackran, Hoyer). The mental and physical 
development appear to have run a normal course in all the 
eases despite the anaemia, even though some of the patients 
were of noticeably small bodily size (Rinvix). All the cases 
have had a systolic cardiac murmur, and D1amonp-BLacKFan’'s 
eases also a moderately enlarged liver. The spleen has not 
been palpable except recently after transfusions (D1amonp). 
Both D1iamonp and Rinvix declare that their cases have shown 
a striking resistance to infections. D1amonp’s four cases showed 
infections much less than would ordinarily be expected in 
normal healthy children of the same age group. One of them 
contracted a severe streptococcus haemolyticus septicaemia — 
and recovered satisfactorily and rapidly. Ruinvix’s first case 
was not infected during 14 months’ stay in hospital, his second 
case contracted on one occasion a mild otitis but was other- 
wise free from infection, despite the fact that she had a cleft 
palate and spent a large part of the observation periods in 
the children’s ward, where there are no isolation facilities 
and they had had the usual endemic diseases. Héyrr’s case 
while under observation had a few periods with diarrhoea and 
fever and a transient pyuria. 

Diamonp and Buackran’s first case received a total of 26 
litres of blood in 113 transfusions. One of their patients 
had made a complete spontaneous recovery after two years 
of supervision and treatment. It then maintained an erythro- 
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cyte level of about 3'/: millions per cubic millimeter with no 
tendency to improve beyond this, despite the usual hemopoietic 
stimulants.» One of their patients was subjected to spleneec 
tomy at an age of 16 months. »There was no striking chanve 
following this operation until later when the fall in erythro 
cytes unexpectedly was found to have stopped at about the level 
of 2 millions per cubic millimeter. No further decline had 
occurred over eight weeks. Following intramuscular administya- 
tion of liver there had been a reticulocytosis of 6%.» Josrpi's 
two cases had been kept alive, one for a year and a half, and 
one for four years and a half, by means of transfusions every 
six weeks. They died as a result of failure to give the trans 
fusions. Esser’s case appears to have been under observation 
until two years of age, and had then received altogether 
three litres of blood spread over numerous transfusions. 
Rinvix's cases had been under supervision until respectively 
1'/2 years and 7 months of age. The former had received in 
all 2 litres of blood in 30 transfusions at, as a rule, intervals 
of 3 to 5 weeks, the latter had been given 420 c.c. in 5 
transfusions. No change in the condition h-d occurred during 


the period of observation.’ Héyrr’s case had been under 


* In a personal communication to me RINVIK has described the subse 
quent fate of his two patients. The first one died from a severe gastro- 
enteritis just before attaining two years of age. Prior to this she had kept 
well, with transfusions about every three weeks (a total of 3 200 c. c. blood 
had been given.) During the last disease there developed a pronounced 
haemorrhagic diathesis with prolonged prothrombin time values but a nor 
mal number of thrombocytes. The second patient is still living and has 
been operated upon for her cleft palate without any special reaction. ‘he 
should now be about two years, is very slim, almost lean, and constanily 
pale, walks with a support (otherwise her statics are good), is ment«lly 
very alert, plays well, and is interested in her surroundings, but she speuks 
badly. She has peculiar attacks of fever, which come on rather regularly 
every three to four weeks and for which no direct cause has been detected 
Now and then she has otorrhoea, and this may be the source of the fever 
Regular transfusions are given about every three weeks, the patient having 
received 3075 c.c. of blood in all. The blood values have roughly kept as 
before; on a single occasion the reticulocytes were up at 17/2 % but have 
otherwise kept between 0 and 7/2 per cent. RINVIK considers that her case 
does not look very promising and is strongly inclined to regret that blood 
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observation until 20 months of age and received 1 900 c.c. 
of blood in 15 transfusions. In connection with a pertussis 
infection at a later stage of the illness there was a temporary 
increase in reticulocytes (to 7.5 %), and the erythroblasts of 
the bone marrow increased to just below normal. The usual 
simultaneous decrease in the haemoglobin percentage, and in 
the number of erythrocytes, did not occur. »Continued observa- 
tion will show whether this is only a temporary improve- 
ment or the beginning of recovery.» 

In no case have the different authors used exactly the 
same name for the disease in question, apparently due in part 
to the different theories held regarding its pathogenesis. Dra- 
monpD and Brackxran employ the term hypoplastic anaemia 
and discuss two theories of pathogenesis, viz. (1) congenital 
insufficiency of red marrow tissue and inability on the part 
of the haemopoietic system to respond to the need for more 
blood as the erythrocytes wear out, and, which they consider 
the more likely, (2) an inborn error in the metabolism of 
some important blood-building substance may have produced a 
deficiency state which has led to anaemia. In this connexion 
they conceive, znter alia, the possibility of an abnormality in 
the metabolism of the blood porphyrins which leads to a toxic 
aplastic state of the bone marrow. Esser refers her case to 
die kongenital-aplastische Aniimie Typus Benjamin». In 1911 
Bensamin described three cases of congenital aregeneratory 
anaemia in boys of three years who all showed mental and bodily 
backwardness and multiple malformations. In these cases, how- 
ever, there coincided several anaemia-promoting factors, such 
as prematurity, serious feeding defects, and infections; so it 
may very well be questioned (Opitz) whether any special in- 
sufficiency in the blood-forming organs need be assumed here. 
The same applies to six cases of aregeneratory anaemia published 
by Srransky, 1925, two of which had lues congenita and four 


transfusions were instituted. He feels convinced that in her case the 
disease should be interpreted as a congenital malformation of the haemato- 
poietic system. This is also suggested by her other malformations: she 
also indubitably has a congenital vitium. 
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severe rickets. In Essrer’s case, however, anaemia-promoting 
factors of this kind were absent in the personal history. | 
that reason she considers that »da wir nun im Knochenma 
eine verminderte Zahl von Erythroblasten und eine gesteig: 
von Retikulumzellen gefunden haben, und da bekannt ist, d 
fotal aus Retikulumzellen Erythroblasten gebildet werden, 
trachten wir die mangelhafte Erythropoese als eine Entwi 
lungshemmung des retikuliiren Gewebes und fassen mit B 
jamin diese Anidimie als ein den iibrigen Entwicklungsh: 
mungen koordiniertes Symptom auf.» Ruiyvix, who calls 
disease »idiopathic hypoplastic anaemia in infants», app! 
the two theories of Diamonp and Buackran to his cases, a 
seems to think that his second case, which had malformatio 
was in better accord with the theory of a genetic disturba: 
in development caused by some abnormality in the blo 
forming organs, while in the first case no malformations h 
been observed and hence a failure somewhere in the int 
mediary metabolism is the most likely cause of the anaem 
Hoyer, finally, does not give his opinion of the genesis 
the malady. He rejects the term »hypoplastic anaemia», as 
does not indicate anything of the special characteristics 
the disease, and uses instead the rather long descripti 
»aregenerative, probably congenital, anaemia in an infant w 
deficiency of erythroblasts in the bone marrow». 

Thus, the cause of the anaemia in these cases has bev 
sought either in a congenital aplasia or insufficiency of tle 
blood-forming organs or in a congenital disturbance of tl 
metabolism. According to Scnunren an erythrocyte aplasi: 
may be conceived as arising in three different ways, \ 
through reduced marrow volume, through atrophy of t 
medullary organ, through an inhibition or retardation of c 
development in spite of normal marrow. Diminished bo: 
marrow volume has been found, as we have seen, in the ca: 
described by Fanconi in older children. More or less atrop! 
or aplastic bone marrow has been encountered in the gré 
majority of the other cases considered here, among infant 
cases in all except Rinvix’s. And the fact that an ext 
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nedullary inhibition of cell-development should also be taken 
into account is suggested by those cases in which splenectomy 
seems to have had a favourable effect upon the haematopoie- 
sis. It is however clear that our knowledge of the genetic 
mechanism of the anaemia is very incomplete. It would 
accordingly seem best to refrain for the present from any 
attempt to draw up dividing-lines between groups of these 
diseases on the basis of etiologic and pathogenetic factors, 
and to make the diagnosis solely on the morphological picture. 

Our case bears a complete morphological resemblance to 
the cases described of the Diamonp and Buackran type. It 
distinctly differs, however, from the other cases in the circum- 
stance that the first indubitable manifestation of the anaemia 
was preceded by a dystrophic condition, possibly of infectious 
origin. That this may have played a part in the pathogenesis 
of the anaemia, cannot be denied. On the other hand, certain 
facts tend to show that the anaemia was already present be- 
fore the dystrophy began and that the relatively high haemo- 
globin figures during the latter may be signs of anhydrae- 
mia. It seems also probable that a transient disease of this 
kind could lead to such a long and grave anaemic condition 
only in a child in which the haematopoietic apparatus has an 
a priort inferior power of reacting, so that the dystrophy or 
the infection may be interpreted as only an incitant factor 
and no true etiological element. If this be so, there is still 
less reason to distinguish a condition arising in such a way 
from similar conditions that have arisen without known external 
causes, or in which, for instance, a certain debility may be 
conceived as having played a similar contributive part. 

If, thus, our case is accepted as a case of the Diamonp 
and Buackran type of anaemia, it can contribute with two 
features towards illustrating the mechanism of the disease. 

One of these features is the course taken by the anaemia 
after splenectomy, when the haemoglobin for somewhat more 
than one year kept constant at a moderately low level, from 
which it could not be induced to rise by means of blood 
transfusions. This is accordingly the same course as was taken 
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in Ditamonp and Buacxran’'s splenectomized case, although 
the latter had only been under observation a short time after 
the operation before it was published. In both cases the blood 
values had even become stabilized at about the same level, 
This incontestably argues to some extent in favour of the 
theory that the spleen plays a réle in some way or other in 
the origin of the anaemia. A noteworthy feature is also the 
substantial increase that took place in the size of the blood 
corpuscles from the moment of splenectomy but which (id 
not bring about any change of the haemoglobin index. 

The other feature is the spontaneous remission that took 
place during the last nineteen months and that gradually led to 
an almost normal reticulocytosis. It might be asked wiiat 
course the disease would have taken if we had ventured upon 
also omitting the blood transfusion at the earlier valleys of 
the haemoglobin curve. Perhaps there would also then have 
been some tendency to spontaneous remissions, evoked when 
the blood values had reached a certain minimum. The ques- 
tion is only whether this minimum on every occasion would 
have been compatible with the patient's survival. Josrpus’ 
two cases, who died as a result of failure to give the trans- 
fusions, do not encourage us to venture upon such an experi 
ment at an unduly early stage. In this connexion it may be 
added that one of Diamonp and Buiackran’s cases showed a 
spontaneous remission after a course of some years, and 
Héyer’'s case seems to have done so too in connexion witli a 
whooping cough that the patient contracted. This latter 
circumstance might offer a temptation to seek in our case a 
possible connexion between the spontaneous remission and the 
measles contracted a few months previously. In our case, 
however, there was a deep fall of the haemoglobin curve )e- 
tween the infectious disease and the remission. 


In a letter to me RINVIK has described another case, an 
account of which I am making free to submit below. A girl, Aa 
S., born July 5, 1940, with a birth-weight of 2030 gm and fed 
lege artis, exhibited enteritic symptoms at the age of five montis, 
a somewhat yellowish-grey skin and an exhausted appearance 
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being observed at the same time. Examination revealed a redden- 
ing of the throat but no other pathological signs. The haemoglo- 
bin was 52%. It rose to 65 % after a transfusion and continued 
to rise gradually, reaching 70% 19 days after entry. The 
diarrhoea symptom improved rapidly. The patient was then well 
until 7 months of age, when she was readmitted to hospital, 
this time with a pneumonia. The haemoglobin was then 52 % 
again. The red blood cells numbered 2.4 million, the reticulo- 
cytes amounted to 1.1 %. Otherwise no pathologicai find. Gradu- 
ally the haemoglobin advanced to 70 %, the reticulocytes to 
3.7 %, and erythroblasts appeared rather abundantly in the blood. 
Sternal puncture at this juncture showed normal bone marrow. 
A few days later a purulent otitis started and subsequently 
persisted with certain remissions. At 91'/2 months of age the 
patient again showed a haemoglobin value of 50 %, this time, 
too, with normal bone marrow on sternal puncture. Since then 
the anaemia has steadily persisted and been quite unamenable to 
ordinary therapy, while transfusions have had a transitory effect. 
After these the haemoglobin rather rapidly falls to 40 —50 %, 
so that she has to be given fresh transfusions every three to 
four weeks. 


Rinvik regards this case as secondary to the otitis and 
considers that it parallels mine. This may be correct. The 


infectious element in the genesis of the anaemia is still 
more indubitable than in my case. As in several of the other 
cases recorded here, there was in addition a prematurity at 
birth that may have some bearing on the state. Rinvix, how- 
ever, on account of the infection, is disinclined to regard 
the case as a »genuine aregeneratory anaemia». This appears 
to me to be drawing up boundaries before surveying the 
territory. 

Prematurity and otitis are a common combination. On the 
other hand, it is not common for this combination to involve 
a haematological reaction of the Diamonp and Biackran type. 
Still another factor must absolutely be conceived as necessary 
for a reaction of this kind to arise. What this factor is, we 
do not know. Neither do we know the factor that has given 
rise to the anaemia in the other cases of the same type but 
without infection in the previous history. Lacking real know- 
ledge of it, we may perhaps call it constitutional. It does 
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not seem to me far-fetched to assume that the same unknow) 
factor has been at work in all the cases, though perhaps wi 
different intensity in different cases. In some cases, for 
stance, it may have alone been able to produce the anaem 
in others this has been rendered easier by a congenital 
bility, while in some other cases an infection with its acti 
on the haematopoietic mechanism has had to be added. W! 
is determinative for the character of the anaemia, howey 
is the common, unknown, »constitutional» factor, and 1 
any contributive element that may have been at work. 

Whether the following case is referable to Diamonp a 
Buackran's type is more dubious. 


Leif M., born April 17, 1940. Birth-weight 1980 gm. Alla 
ment mixte for ten months, then bottle-feeding lege artis. Alw: 
rather pale. Always liable to chills with coryza and coughiny 
In Feb., 1941, a bronchial catarrh was noticed, and during t 
winter 1941—42 the boy suffered continually from colds, bei 
well only a few days at a time. On March 14, 1941, a haen 
globin value was for the first time taken that was 45 %. 1 
patient has since received iron preparations of various kin 
but without effect. The haemoglobin, which was estimated 
times during the ensuing year, was all along about 50 % (mii 
mum 44%, maximum 54%). Finally the boy was sent in 
the Goteborg Children’s Hospital for investigation, May 8, 1942 

On admission the boy’s general condition was unaffected a 
he did not seem to be unduly fatigued. Normal size for a; 
normally developed. Pale with a tinge of yellow. A systo 
murmur was constantly heard over the heart. The spleen co 
be clearly felt at the costal arch. Otherwise there was nothi 
pathologic from internal organs. Mantoux reaction negative 
1 mg. W.R. negative. Test breakfast gave normal values. T 
erythrocyte sedimentation rate was 6 mm. Haemoglobin on 
mission 49 %, red blood cells 2.30 million, size of cells 7.6—7.8 
Reticulocytes 1.8 %. Leucocytes 8.8 thousand, thrombocytes 3: 
thousand. Other blood values normal. No signs of increased 
blood destruction. 

A bone-marrow puncture was made on May 15. The spe 
men was examined by Docent ExtsaA SEGERDAHL, who ascertai! 
that it contained cells in abundance and in proportions wit! 
the limits of normal variability. The leucopoiesis was norm 
The erythropoiesis was of the normal type. It showed no sig 
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of the increased activity usually found in a number of anaemias, 
and nor were there any signs of medullary aplasia. 

On May 19 a blood transfusion, 225 c.c. intravenously, was 
given. The haemoglobin immediately rose from 57 (previously) 
to 71%, then dropped in two days to 66 %, where it remained 
until patient’s discharge on May 30. 

On June 5 the boy returned with an angina. The haemoglo- 
bin was then 61 %, the other blood values were as before except 
for the reticulocytes, which had fallen to 0.1 % (previously once 
0.5, otherwise above 1 % at all counts). Afebrile for a week. 
On discharge, June 17, the reticulocytes had reached 1.8 %, 
while the other blood values remained unchanged.’ 


This case does not display the typical fluctuations in the 
haemoglobin curve. For over one year the haemoglobin has 
kept practically unaltered at a moderately low level. A blood 
transfusion raised this level only slightly, and no fresh trans- 
fusions were required. The reticulocyte values are as a rule 
not so extremely low as in the previously described cases, but 
it is remarkable that an acute feverish disease should involve 
a drop in the reticulocytes to extremely low values which are 
improved again as soon as the feverish state is over. The 
infection seems here to have had a more immediate effect on 
the blood regeneration than in the preceding cases, in which 
the reticulocyte values were low whether any infection could 
be detected or not. It therefore seems as if in this case the 
infection ought to be regarded as the direct exciting factor 


' Addition while proof-reading: The boy was re-admitted on February 8, 
1943. In the meantime he had been under careful medical supervision and 
had taken iron preparations all the time. Since his discharge the haemo- 
globin had shown a constant fall and had gone down to 37% at the time 
of the last test. Of late he has been very tired and dull. On admission he 
presented the same condition as on the previous occasion, was unaffected, 
somewhat yellowish-pale, with a systolic murmur over the heart and a barely 
palpable spleen. The haemoglobin was 48 %, the erythrocytes 1.87 million, 
reticulocytes 1.6%. The size of the erythrocytes was 7.5—7.9 u. Leucocytes 
5300. Under treatment with campolon, arsenic and iron the haemoglobin 
has been raised in a month to 55% and the erythrocytes to 2.22 million. 
The reticulocytes have not increased in number. The size of the erythrocytes 
is now 8.0—8.2 wu. 
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and that recourse need not be had to the unknown »constitu- 
tional» factor which was considered necessary to explain the 
blood picture in the other cases. In view of these differences 
the last case ought not to be ranked as belonging to the Di, 
and Buackran type. 


Summary. 


A case of hypoplastic anaemia in an infant is describx 
The case agrees with previously published cases of the D1 
monp and Brackran type in all respects except that a dys 
trophic, possibly infectious, condition had preceded the fi: 
indubitable manifestation of the anaemia. As the etiology 
eases falling under this category is as yet entirely unknown, 
this should not, however, constitute any obstacle to classing 
the case as Diamonp and Buackran’s anaemia, which for the 
present ought to be defined only on the basis of morphologic 
characteristics. 

At 1'/: years of age the infant was subjected to splen 
tomy. Immediately after this the blood values became st 
bilized at a moderately low level, haemoglobin about 40 ‘ 
and this level could not be raised by means of blood trans- 
fusions. There was simultaneously a substantial increase 
the size of the blood corpuscles, though without alteration of 
the index. The stable condition lasted a little over one year, 
after which the blood values fell very sharply again. Bloo 
transfusions now had a good effect again, though, as before, 
only of short duration. The last time the blood values fell 
was decided to postpone transfusions for the time being. 
was found that the blood values rose spontaneously to rather 
good values. This remission has now lasted for nineteen months 

A description is also given of (1) a previously unpublish: 
case observed by Rinvik, of the same type as the preceding 
one, in which an infection had probably also contributed 
the origin of the anaemia, (2) a case of a somewhat different 
type with an undoubted infectious genesis. A factor of u 
known (»constitutional») nature must be conceived as being 
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operative for an anaemia of the Diamonp and Briackran type 
to arise. In certain cases, perhaps, this factor alone may be 
able to produce the anaemia, in others the origin of the 
anaemia is facilitated by the child’s congenital debility, while 
in others, again, the supervention of an infection is also 


required. 
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Gestaltgesetze des Kérper-Erlebnisses. 


Von 


DAVID KATZ. 


Unser Ko6rper arbeitet immer im Ganzen, bei der Ausein- 
andersetzung mit der Umwelt konzentriert sich indessen un- 
sere Aktivitit deutlich auf drei Stellen: auf die Mundregion 
bei der Einverleibung von Speise und Trank, auf die Hinde 
beim Operieren mit Gegenstinden und auf die Fiisse als Stiitz- 
punkte bei der Fortbewegung sowie bei allen Tiitigkeiten, die 
wir stehend ausfiihren. Der Mund dient urspriinglich nicht 
ausschliesslich der Nahrungsaufnahme, sondern hat beim Siiug- 
ling und wiihrend der ganzen oralen Phase auch eine Greif- 
funktion. Um den Mund mit den auf ihn bezogenen ersten 
Bewegungen der Hiinde entwickelt sich nach Stern der Ur- 
raum', auch die Psychoanalyse unterstreicht die grosse Be- 
deutung des Mundes bei dem Aufbau des Koérper-Ichs und des 
Koérperschemas. Die Tiitigkeit der Hand hat sich seit langem 
und insbesondere in den letzten 20 Jahren der Aufmerksam- 
keit der Psychologie erfreut.* Viel weniger hat man sich von 
psychologischer Seite mit den Funktionen des Fusses befasst, 
man hat deren Untersuchung mehr den Physiologen, vor allem 
den Arbeitsphysiologen, und den Orthopiiden iiberlassen.* Auch 
in der Literatur iiber das Kérperschema ist weniger iiber die 
Bedeutung des Fusses als der Hand fiir dessen Aufbau zu 


' WILLIAM STERN: Psychologie der friihen Kindheit. Leipzig 1930. 

*> D. Katz: Der Aufbau der Tastwelt. Leipzig 1925. — Fr. GIEsE: 
Psychologie der Arbeitshand. Leipzig 1928. — G. REvkEsz: Die Formenwelt 
des Tastsinnes, Haag 1938. 

* 0. FiscHER: Der Gang des Menschen. Abhandlungen der Siichs. Ges. 
d. Wiss. Math.-Phys. Kl. 25, 134, 1899. 

26—43335. Acta peeiatrica. Vol. XXX. 
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finden.’ Die Untersuchung der Illusionen der Amputierien 
hat gezeigt, dass der Fuss so wie die Hand eine bevorzute 
Wie der Fuss mitie 
stimmend wird fiir die individuelle Note des Ganges, dannit 
haben sich die Charakterologen zuweilen befasst. Als Spez «| 
fall der motorischen Umstellung hat man die Frage un 
sucht, wie sich der Fuss seiner Aufgabe anpasst, wenn e1 
helfsmiissig als Greiforgan an die Stelle der ausgefallenen H: 
tritt. Damit ist wohl auch alles erwihnt, was die allgeme ve 
Psychologie zur Untersuchung der Funktionen 
beigetragen hat.* 
Bei jeder Titigkeit, die wir an einem Gegenstand ausii 
wirken die von uns aufgewandten Kriifte nach dem Prin iy 


Stellung im Phantomglied einnimmt.’ 


actio gleich reactio» auf unseren Kérper zuriick. 


es zu eigenartigen 
tive Seite das K®orper-Erlebnis mitbestimmt. 


des) Fusses 


So konint 
doppelpoligen» Erlebnissen, deren sul 
Es sind di-se 


Phiinomene, mit deren Untersuchung ich mich seit einer Rv. 1e 
von Jahren beschiiftigt habe und iiber die hier eine vorliiut ve 


Mitteilung erfolgen soll.‘ 
teresse den Erlebnissen, die sich am Fuss als der Kontaktfliic hie 
zwischen unserem Korper und der Umwelt einstellen. 

Alle Arbeiten, die wir an festen Gegenstiinden oder it 
beweglichen Werkzeugen verrichten, lassen sich unter dem 
Gesichtspunkt ihrer Wirkung auf den Fuss in zwei Kategorivn 
einteilen, in soleche, die die Druck- und Schubverhiiltnisse «im 


Fuss beeinflussen, und in solche, die es nicht tun. 


Insbesondere gilt diesmal mein 


Zu 


ersten Gruppe von Tiitigkeiten gehéren diejenigen, bei denen 


Teile unseres Leibes gegeneinander arbeiten. 


Ich 


tibe auf 


einen in der Hand gehaltenen Gegenstand einen Druck a 
ich halte ein Werkzeug mit beiden Hiinden, ich presse 
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Ziihne aufeinander. Fiir Titigkeiten dieser Art, die wir der 
Kiirze wegen als kieferartig wirkende bezeichnen wollen, gilt, 
dass sie die Arbeitsverhiltnisse am Fuss unbeeinflusst lassen. 
Kieferartig wirkende Tiitigkeiten nehmen auch sonst eine Son- 
derstellung gegeniiber andersartigen ein. Die Arbeit, die wir 
bei ihnen mit unseren Muskeln leisten, wird unterschiitzt, ja 
in manchen Fillen enorm unterschitzt.’ Die Unterschitzung 
lisst sich in der Weise bestimmen, dass man die Arbeit bei 
kieferartig wirkender Titigkeit mit einer nach aussen geleiste- 
ten vergleicht, wie das etwa bei der Hebung von Gewichten 
der Fall ist. Es kommt vor, dass eine Versuchsperson den auf 
ein Dynamometer ausgeiibten Druck von 20 kg fiir gleich hilt 
mit einem Zug, der bei der Hebung eines Gewichtes von 5 kg 
ausgeiibt wird. Die Unterschitzung ist also vierfach. Unter- 
schiitzt wird der Druck, mit dem die Kiefer sich gegeneinan- 
der pressen. Unterschiitzt wird der Druck, den die Hiinde 
auf einen zwischen ihnen gehaltenen Gegenstand ausiiben. 
Diese letztere Tiatigkeit gibt Anlass zur Feststellung eines 
eingenartigen Phiinomens. Bei den Rechtshiindern ist die 
rechte Hand resp. der ganze rechte Arm nicht nur geschickter, 
sondern auch stirker, bei Linkshaindern gilt das umgekehrte 
Verhiltnis. Wenn man nun eine rechtshiindige Versuchs- 
person auffordert, beide Hinde mit grésster Kraft gegenein- 
ander zu driicken, so erlebt sie auf beiden Seiten dasselbe — 
nimlich maximale — Anstrengungsgefiihl, und doch muss 
dieses ja auf der rechten Seite wesentlich unter der oberen 
Grenze liegen. Das Phiinomen soll an anderer Stelle niher 
untersucht werden. 

Kieferartig wirkende Titigkeiten treten selten véllig isoliert 
auf, in der Regel verbinden sie sich mit nach aussen gerich- 
teter Arbeit. Es gibt kaum eine stehend ausgefiihrte Arbeit, 
die nicht Gegenkrifte an der Kontaktfliiche zwischen den 
Sohlenstiitzpunkten und dem Boden, resp. der Fussbekleidung 
zur Folge hat.* Ich spalte mit einer Axt Holz. Mit dem 

D. Katz and Ropert H. MacLgop: The Mandible Principle in 
Muscular Action. Centenaire de Th. Ribot. Agen 1939. 


* A. BASLER: Kérperbewegung, Kraftentfaltung und Lebensvorgiinge in 
ihren zeitlichen Beziehungen. Medizinische Klinik 44, 1935. 
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Schwingen der Axt iindern sich die auf den Boden ausgeiib 


Kriifte und zwar sowohl die senkrecht nach unten gerichtet 


wie die in der Horizontalen liegenden, die als Tendenzen 
Verschiebung des Fusses gegen den Boden erlebt werd 


Wiihrend eines solchen Arbeitsvorganges iindert sich iibrig: 


auch der von den Hiinden auf den Axtschaft ausgeiibte Dn 
ganz enorm. Er erreicht ein Minimum, wenn die Axt bei 
Fiihrung nach oben ihre héchste Lage erreicht und sein M 
mum, wenn die Axt das Holz trifft. Experimente, die ich 
einem Schiiler (fil. kand. Grore Korsvs) habe durchfiil 
lassen, galten dem Problem, welche Beziehung zwischen e 


nach aussen gerichteten (und objektivierten) und einer el 


zeitig stattfindenden kieferartig wirkenden (und nicht-obj 
vierten) Tiitigkeit besteht. Dabei hat sich das durchaus ni 


erwartete Resultat herausgestellt, dass selbst sehr gros 
Schwankungen der kieferartig wirkenden Tiitigkeit auf die Be: 


en 


ur 
l 


is 


teilung der Grésse der nach aussen gerichteten Arbeit keine 


nennenswerten Einfluss ausiiben. Das Versuchsverfahren 
einfach. Gewichte werden an hantelartigen Handgriffen 
hoben, die mit varierbarer und messbarer Stiirke zusamn 
gedriickt werden kénnen. Es macht nun fiir die Beurteil 
von Gewichten in der Gréssenordnung von 1—2 kg wi 


aus, ob der auf den Handgriff ausgeiibte Druck 2 oder 1? | 


betriigt. So eng verbunden die beiden Aktionen auch sin 
— sie verlaufen ja voéllig synchron — so werden die mit ilhne 


verkniipften Erlebnisse der Anstrengung doch separiert. 


gestaltpsychologischer Terminologie ausgedriickt: die bei: 


Aktionssysteme kommunizieren nur schwach miteinander. 
Unser Interesse gilt im folgenden vornehmlich den ! 
driicken, die infolge verschiedenartiger Haltungen und T: 
keiten unseres Kérpers am Fuss ausgelést werden. Die en 
Beziehungen, die zwischen der Titigkeit der Hand und 
Titigkeit des Fusses bestehen, sind bisher nicht hinreic! 
beachtet worden. Was auch im Raum zwischen diesen be 
Kontaktflichen mit der iusseren Welt bei den verschi: 
artigsten Betiitigungen des Korpers geschieht, immer w 
sich ein Vorgang an der Hand an der Kontaktfliiche 


| 
er 
n 
n 
er 
ti 
nt 
se 
n 
d 
n 
er 
d 
n 
n- 


yon 
hren 
wer 
ekti- 
icht 


eur- 


nen 


GESTALTGESETZE DES KORPER-ERLEBNISSES 393 


Fusses mit dem Boden aus. Es besteht zwischen ihnen eine 
enge funktionale Beziehung, die die Nachbarschaft der moto- 
rischen Zentren fiir Hand und Fuss in der Hirnrinde in einem 
neuen Licht erscheinen liisst. 

Die im folgenden dargestellten Tatsachen iiber die Wahr- 
nehmung des eignen Kérpers in Ruhe und Bewegung haben 
manche Beziehungen zu den klassischen Untersuchungen von 
Maanus iiber die Korperstellung.' Magnus meint, dass wir 
die Aufrechterhaltung der K6rperstellung und des Kérper- 
gleichgewichts nicht subjektiv studieren kénnen und darum 
hat er seine Beobachtungen alle mit Tieren durchgefiihrt. 

Wir miissen das Urteil iiber unsere Korperstellung und das 

Gleichgewicht aus einer ganzen Reihe von verschiedenen Sin- 
neserregungen sekundiir ableiten, welche uns von den Labyrin- 
then, den Muskeln und Gelenken, den Tast- und Drucksinnes- 
organen, den Augen geliefert werden und welche als Einzel- 
komponenten hiufig unter der Schwelle des Bewusstseins 
bleiben». Es sieht so aus, als habe Maenus die Moglich- 
keiten, die sich fiir die psychologische Analyse hier bieten, 
doch zu ungiinstig beurteilt. Das werden unsere Versuche 
zeigen. Diese zerfallen in zwei Gruppen, in solche zur Statik 
und solche zur Kinetik des Kérpererlebnisses. 

Versuch 1. Wenn man mit Grundstellung der Fiisse eine 
ungezwungene Haltung einnimmt, dann verteilt sich das Ge- 
wicht des Kérpers so, dass ein Teil desselben auf der Ferse, 
ein anderer Teil auf den vorderen Sohlenstiitzpunkten ruht. 
Die Ermittlung der Druckverteilung erfolgt in ziemlich roher, 
aber fiir den vorliegenden Zweck mit hinreichender Genauig- 
keit mit Hilfe zweier einfacher Personenwagen, die aneinander 
gestellt werden. Die Versuchsperson stellt sich so auf, dass 
sie mit dem vorderen Teil der Fiisse auf der einen, mit dem 
hinteren Teil auf der anderen Wage steht. Es nimmt einige 
Zeit in Anspruch, bis die Versuchsperson die ihr angemessene 
Gleichgewichtslage erreicht. Sie kiindigt dies mit »jetzt» an, 
worauf die Ablesung an den Wagen erfolgt. Es ergeben sich 


R. MaGnus: K6rperstellung, Berlin 1924. 
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fiir 6 Versuchspersonen die in Tabelle 1 zusammengestellten 
Durchschnittswerte. Die erste Rubrik gibt das Gesamtgewicit 
die zweite das auf den vorderen, die dritte das auf den h 
teren Stiitzpunkten ruhende Gewicht. In der vierten Rubri! 
sind die Quotienten zwischen den beiden letzten Werten a 
gefiihrt. Die Tabelle ist nach fallenden Quotienten geord: 


Tabelle 1. 
Gesamtgewicht' hinten vorn Quotie: 
kg kg kg 
weiblich. . . 48 33 15 
miinnlich . . 63 20 
weiblich. . . 78 33 
weiblich. . . 55 
5 miinnlich .. 94 0,8 


weiblich. . . 60 0,7 


Es ergibt sich aus ihnen, wie sehr die Druckverteilung zwi 
schen vorn und hinten individuell schwankt. Es kénnte von 
Interesse sein, mit einer grésseren Anzahl Versuchsperson 
der Frage nachzugehen, wovon der Quotient, der eine Pe: 
sonlichkeitskonstante zu sein scheint, abhiingt. Es ist auf- 
fillig, wie wenig man auf Grund des subjektiven Eindruc! 
hinsichtlich der Verteilung des Druckes zwischen vorn uw: 
hinten orientiert ist. 

Versuch 2. Die Erhaltung der Gleichgewichtslage bei a 
rechter Haltung ist ebenso wie von einer bestimmten Druck 
verteilung zwischen vorn und hinten von einer richtigen Ver 
teilung des Kérpergewichts zwischen links und rechts 
hingig. Wie erfolgt diese? Eine Versuchsperson stellt sic! 
mit dem linken Fuss auf der einen und mit dem rechten « 
der anderen Wage so auf, dass ihr ihr Gewicht gleichmiis: 


* Die Konstruktion der Wagen, mit denen ich gearbeitet habe, bra 
es mit sich, dass die Summe der von beiden Wagen angezeigten Gewi 
um einige kg von dem von jeder einzelnen Wage angezeigten Gesam' 
wicht abwich. Ich habe infolgedessen eine Korrektur in den Werten 
Tabellen vorgenommen, die mir angebracht erschien. 
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au! beiden Fiissen verteilt erscheint. Man kann einen sol- 
chen Versuch deuten als Gewichtsvergleich im Sinne der 
klassischen Psychophysik, wobei die ermittelte Unterschieds- 
empfindlichkeit nicht iiussere Gewichte, sondern das in zwei 
Teile aufgespaltene eigene Koérpergewicht betrifft. Es stellt 
sich heraus, dass fast jede Versuchsperson einen konstanten 
Fehler hat, insofern sie entweder auf das rechte oder das 
linke Bein ein grésseres Gewicht legt. Dabei scheinen Rechts- 
hinder in der Regel mehr Gewicht auf die rechte Seite zu 
legen, Linkshinder mehr auf die linke. Auch hier diirften 
wir es mit einer Persénlichkeitskonstanten zu tun haben. Bei 
manchen wird die Differenz zwischen links und rechts sehr 
gross, erreicht z. B. bei einer Versuchsperson mit einem K6r- 
pergewicht von 75 kg nicht weniger als 15 kg. Rechts 45 kg, 
links 30 kg. Ich habe aber auch eine Versuchsperson ge- 
habt, bei der die Differenz nur 2 kg bei einem Kérpergewicht 
von 62 kg betrug. Rechts 32 kg, links 30 kg. In dem er- 
sten Fall kommt die Empfindlichkeit im Sinne der Psycho- 
physik gehobener Gewichte nur bis auf 50 %, in dem letzten 
erreicht sie 3 %, bleibt also nicht wesentlich hinter der sonst 
gefundenen Unterschiedsempfindlichkeit fiir gehobene Gewichte 
zuriick. Es wire natiirlich verfehlt, wollte man die hier er- 
haltenen Werte als kennzeichnend fiir die Unterschiedsemp- 
findlichkeit der. Sohlen fiir Druck ansehen. Auch bei der 
Hebung von Gewichten ist ja nicht der Drucksinn der Haut 
fiir die Empfindlichkeit ausschlaggebend. Neben dem Druck- 
sinn der Sohlen beeinflussen das Resultat unseres Versuchs 
noch Muskel-Sehnen-Gelenksempfindungen, die labyrinthiren 
Erregungen und schliesslich auch optische EHindriicke, die auf 
den Muskeltonus wirken. 

Es ist denkbar, dass die vorstehend geschilderten Zwei- 
Wagen-Versuche einmal fiir den Neurologen diagnostisch Be- 
deutung gewinnen. Sie kénnen vielleicht dazu verhelfen Sté- 
rungen des Koérpergleichgewichts und des Kérperschemas friih- 
zeitig aufzudecken. 

Versuch 3. Man stellt sich mit je einem Bein auf zwei 
nahe aneinander geriickte Wagen und verlegt nun das Kérper- 


lten 
icht 
hin 
bi k 
aul 
net 
1 
yon 
nen 
( 
und 
ah. 
cn 
aul 
sig 


396 DAVID KATZ 


gewicht so, dass das eine Bein als Standbein den Hauptteil 
des Gewichtes iibernimmt, das andere als Spielbein dagegen 
nur einen kleinen Teil. Dann kommt es vor, dass das Spiel 
bein noch */s des gesamten Kérpergewichtes triigt, wenn n 
glaubt, es so gut wie vollig entlastet zu haben. So kann 
mand, der etwa 80 kg wiegt, den Eindruck haben, dass « 
Spielbein gar nichts mehr von Koérpergewicht triigt, wihr 
die Wage anzeigt, dass die Sohle noch einem Druck von 
kg ausgesetzt ist. Man spiirt dabei natiirlich eine Beriih) 
der Sohle, aber es ist kein ausgesprochenes Druckerlebnis 
handen. Es empfiehlt sich, diesen Versuch in der Weise 
zufiihren, dass man ein Gewicht in der Grésse von 15 kg zur 
Hand hat, um es durch Hebung mit dem Arm mit dem Di 
von 15 kg an der Sohle zu vergleichen. Erst dieser Vergl: 
macht das wirklich paradoxale Ergebnis des geschilderten \ 
suchs klar. 

Man kann diesen Versuch auf sehr verschiedene Weise 
z. B. auch wie folgt variieren. Man stellt die Wage auf eile 
etwa 50 cm hohen Stuhl und bittet die Versuchsperson de 
einen Fuss auf die Wage zu stellen, und im iibrigen eine 
queme Haltung einzunehmen. Es zeigt sich dann, dass 
Versuchsperson ihr Gewicht in der Weise verteilt, dass et 
‘/, desselben von dem Bein aufgenommen wird, das auf 
Wage steht. Wiegt sie 80 kg, so zeigt die Wage also 20 
an. Man bittet dann die Versuchsperson den Druck auf 
Wage etwas zu verkleinern. Nach einigem Ausprobieren 
kliirt sie, dass sie zwar noch in Fihlung mit der Wage st 
dass aber der Druck auf die Sohle ganz verschwunden 
Sieht man nach, so stellt sich heraus, dass dieser objekt 
immer noch etwa 10 kg(!) betrigt. — Es hat auf das Erge! 
dieser Versuche keinen grossen Kinfluss, ob die Versuchspe: 
mit Schuhen oder nur mit Striimpfen bekleidet ist ode1 
sie barfuss ist. 

Versuch 4. Die Schubkrifte, die beim Gehen und Lai 
in horizontaler Richtung entstehen, kénnen sehr betriicht 
werden, sie kommen aber auffillig wenig als solche oder 
ihrem Effekt zum Bewusstsein. Das ist nur bei gewissen 
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gewohnlichen Situationen der Fall. Steht man auf einer mit 
Rollen versehenen und darum leicht verschiebbaren Unterlage 
und bewegt die Arme nach vorn, so gleitet die Unterlage sehr 
mi unserer Uberraschung nach hinten. Befinden wir uns auf 
einem Boot, das dem Ufer so nahe ist, dass wir die Lan- 
dungsbriicke mit der Hand glauben erreichen zu kénnen und 
strecken wir den Arm nach ihr aus, so verschiebt sich das 
Boot wieder ein Stiick vom Ufer weg. Wir rechnen nicht 
mit dieser Verschiebung und darum iiberrascht sie uns meist, 
mindestens diejenigen, die nicht mit der Bootsphysik durch 
hiiufige Erfahrung bekannt geworden sind. Es gibt eine sehr 
einfache Methode, um die Schubkrifte, die an den Sohlen- 
stiitzpunkten bei Arbeitsleistungen entstehen, zu messen. Man 
befestigt eine gewohnliche Personenwage mit lotrechtem Tritt- 
brett in zweckmiissiger Héhe an der Wand und fordert eine 
Versuchsperson auf, sich mit ausgestreckten Armen kriftig 
dagegen zu stemmen. Es gibt kaum eine Muskelgruppe am 
Kérper, die bei einer solechen Stemmbewegung nicht in Tiitig- 
keit gerit. Es ist an und fiir sich dankenswert zu unter- 
suchen, an welchen Stellen die Muskelspannungen besonders 
deutlich gefiihlt werden; auffillig wenig merkt man davon 
z.B. an den Schulterblittern. Auf diese Dinge soll spiiter 
einmal in einem andern Zusammenhang eingegangen werden. 
Uns interessiert hier in erster Linie, was an den Sohlen ge- 
schieht. Nun, es entsteht an diesen eine Schubkraft, die dem 
von der Wage angezeigten Druck genau das Gleichgewicht 
hilt. Ist dieser kriftig, so zeigt die Wage 25 kg und mehr 
an. Genau so gross muss also auch die Schubkraft sein, die 
an den Sohlen auftritt. Wenn man der Versuchsperson von 
der wahren Grésse dieser Schubkraft Kenntnis gibt, so ist sie 
aufs héchste iiberrascht. Offenbar wird die Grésse der Schub- 
kraft ausserordentlich unterschitzt. 

Die bisher geschilderten Versuche liessen alle eine auffillig 
niedrige Empfindlichkeit der Sohlen fiir lotrechten Druck und 
horizontalen Zug zu Tage treten. Die Miichtigkeit der Epi- 
dermisschicht scheint an und fiir sich fiir die Drucksinnes- 
empfindlichkeit keine grosse Rolle zu spielen, wohl aber ist 
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die Empfindlichkeit der Haut bei stark verhornter Epidern 
geringer.' Das gilt nun sicherlich fiir die Fussoble, insbes: 
dere fiir die Ferse, aber andererseits gehért die Sohle zu dk: 
jenigen Teilen der Haut, die am meisten Druckpunkte e: 
halten, und sie wird dabei von andern kaum iibertroffen. 
ist in diesem Zusammenhang weiter daran zu erinnern, d: 
nach Meissners klassischem Versuch mit dem in Quecksill 
eingetauchten Finger ein anhaltender Druck nicht empfund 
wird. Es ist der Vorgang der Deformation, der die Dru: 
empfindung bedingt. Es sind also die zeitlichen Verhiiltni: 
der Reizung, die bestimmend dafiir sind, ob eine Dru 
empfindung und in welcher Intensitiit sie auftritt. Dabei gi 
dass eine Druckiinderung um so wirksamer ist, je steiler d 
Druckgeschehen abliuft. Da die bisher behandelten Expe 
mente statischer Natur waren und die Druckverinderung 
an den Sohlen sich sicher dabei nicht mit besonderer Ste 
heit vollzogen haben, so findet die geringe Druckempfindlic 
keit vielleicht hierin ihre Erklirung. Die folgenden Versuc! 
zur Kinetik der Koérper-Erlebnisse sprechen dagegen. 

Versuch 5. Wenn man, auf einer Wage stehend, dur 
Zug und Druck an einem mit beiden Hiinden erfassten ho. 
zontal liegenden Stab den auf die Wage ausgeiibten Dru 
abwechselnd stark vermehrt und vermindert, so merkt m: 
von den Druckschwankungen, die im Zusammenhang hiern 
an den Sohlen auftreten, auffillig wenig. Betriigt beispie 
weise das Kérpergewicht der Versuchsperson 75 kg und wi! 
dieser Druck auf die Wage durch das beschriebene Verfahr 
abwechselnd vermindert bis auf 30 kg und vermehrt bis a) 
120 kg, so wirkt sich die damit erfolgende Variation d: 
Druckes — im Verhiltnis von 1:4(!) — erlebnismiissig « 
staunlich wenig aus. Es spielt dabei wie in Versuch 3 kei: 
grosse Rolle, ob man den Versuch barfuss oder in Striimpf« 
oder in Schuhen macht. 

Versuch G. Man stellt sich auf eine Wage und fiibrt 
der Grundstellung wippende Bewegungen aus. Man kann z. 


’ E. v. SKRAMLIK: Psychophysiologie der Tastsinne. Leipzig 1937. 
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mit sehr verschiedenem Tempo in die Kniebeuge gehen und 
sich aus ihr wieder aufrichten. Immer ist eine Folge dieser 
Bewegung, dass der auf die Wage ausgeiibte Druck stark 
schwankt. Mit der Abwiirtsbewegung des Kérpers, d.h. mit 
der Verlegung seines Schwerpunktes nach unten, nimmt der 
von den Fiissen auf die Wage ausgeiibte Druck ab, wiihrend 
er mit der Verlegung des Schwerpunktes nach oben zunimmt. 
Die Druckschwankungen sind entsprechend der Ausgiebigkeit 
und Schnelligkeit, mit der die Wippbewegungen ausgefiihrt 
werden, verschieden gross. Geht man sehr schnell in die 
Kniebeuge, so kann es vorkommen, dass der Druck an den 
Sohlen auf Null sinkt, andererseits werden bei einem Gewicht 
der Versuchsperson von 75 kg bei schneller Aufwiirtsbewe- 
gung leicht Werte iiber 150 kg erreicht, Werte die von der 
mir zur Verfiigung stehenden Wage iiberhaupt nicht mehr 
registriert wurden. Man macht nun die seltsame Feststellung, 
dass man selbst sehr betriichtliche Druckschwankungen, z. B. 
soleche, die sich innerhalb der Grenzen von 1:5 vollziehen, so 
gut wie gar nicht als solche wahrnimmt. Und man kann 


nicht einmal sagen, dass sich daran viel iindert, wenn man 
die Aufmerksamkeit ausdriicklich auf die an den Sohlen sich 


vollziehenden Druckschwankungen richtet. Es geht also nicht 
an, das hier vorliegende Phiinomen mit besonderen Verhaltens- 
weisen der Aufmerksamkeit zu erkliiren. Uber seinen unge- 
wohnlichen Charakter unterrichtet nur der eigne Versuch, und 
ein solcher ist ja leicht auszufiihren, da es nur einer gewohn- 
lichen Personenwage mit Federeinrichtung bedarf. 

Will man das beschriebene Phiinomen etwas eingehender 
studieren und insbesondere die Druckschwankungen nach ihrem 
zeitlichen Verlauf analysieren, so kann das mit folgender ein- 
facher Versuchsanordnung geschehen. An dem Ende des Zei- 
gers der Wage mit horizontaler Skala wird ein Schreibstift 
senkrecht zu diesem befestigt. Vor diesem bewegt sich eine 
Heringsche Schleife, die von einem konstant laufenden Motor 
in Gang gebracht wird. Fihrt nun die Versuchsperson wip- 
pende Bewegungen aus, so werden diese graphisch registriert 
und aus der erhaltenen Kurve lassen sich die wirklich voll- 
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zogenen Bewegungen leicht rekonstruieren. Auf der Schleife 
werden auch die zeitlichen Verhiiltnisse mit Hilfe einer Fiinftel- 
sekundenuhr aufgenommen. Die beigefiigte Figur 1. gibt den 
Verlauf der Druckschwankungen einer Versuchsperson wied 
wihrend sie wippende Bewegungen ausfiihrt. Es handelt si 
um eine Person, die 65 kg wiegt. Maximal erreichte « 
Druck nach dieser Kurve 105 kg und sank andererseits 
einem Minimum von 33 kg herab. Wie man der Kurve 
nehmen kann, vollzogen sich die Schwankungen zwischen d. 
kg 


105 


Maximum und dem Minimum im Verlauf von etwa ‘3 s: 
Es handelt sich also um eine recht kurze Zeit, innerhalb de: 
die zwischen 33 kg und 105 kg liegenden Druckiinderung 
verlaufen, und die Kiirze der Zeit begiinstigt ja ihre Walhvr- 
nehmbarkeit. Der Fall, den die mitgeteilte Kurve graphis: 
festgehalten hat, ist durchaus nicht extrem. Der folge 
Versuch soll den denkbaren Einwand widerlegen, die Wal! 
nehmbarkeit der Druckiinderungen an den Sohlen werde 1 
durch die stark zum Bewusstsein kommenden Wippbewegung 
erschwert oder gar unméglich gemacht. 

Versuch 7. Kine Versuchsperson nimmt auf der Wage e 
bequeme Stellung ein und fiihrt mit den Armen aus der Beu 
lage kriftige Stésse nach oben und nach unten aus. Wenn 
man die Arme nach oben stésst, so wird auf den Kérper eine 
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nach unten gerichtete Gegenkraft ausgeiibt, welche den Druck 
auf die Wage vermehrt. In der zweiten Phase der Stoss- 
bewegung werden die Arme zum Stillstehen gebracht, d.h. 
auf die Arme wird eine bremsende Kraft ausgeiibt, welcher 
eine nach oben gerichtete Gegenkraft auf den Kérper ent- 
spricht. Das hat zur Folge, dass eine Verminderung des 
Druckes auf die Wage erfolgt. Stésst man die Arme nach 
unten, so verliuft der Vorgang in umgekehrter Folge. Diese 
Druckiinderungen erreichen ungewoéhnlich hohe Werte; bei 
schnell aufeinanderfolgenden Stossbewegungen nach oben und 
nach unten kénnen sie denen gleich werden, die man bei wip- 
penden Bewegungen erhilt. Wenn sich nun auch diese Druck- 
jinderungen an den Sohlen der Wahrnehmung entziehen, so 
kann man nicht linger dafiir von den Beinen herriihrende 
Muskel- und andere Empfindungen verantwortlich machen, die 
mit ihnen um den Kintritt in das Bewusstsein konkurrieren. 

Versuch 8. Bei dieser Lage der Dinge schien es geboten, 
der Empfindlichkeit der Sohlen fiir Druck einige spezielle 
Experimente zu widmen. Es handelt sich dabei sowohl um 
absolute wie um Unterschiedsschwellen. Was die Unter- 
schiedsempfindlichkeit fiir Druck an andern Stellen des Kér- 
pers betrifft, so liegt diese nach von SxramuirKs oben ange- 
fiihrter Monographie fiir Belastung bei ungefiihr 3,4 % und 
fiir Entlastung bei 6,5 %. Dabei handelt es sich um Drucke 
zwischen 75 gr und 200 er, also um kleine Drucke im Ver- 
hiltnis zu den hier in Frage stehenden. 

Ich schicke den folgenden Versuchen voraus, dass es mir 
nur darauf ankam, eine erste Orientierung iiber die Gréssen- 
ordnung der Druckempfindlichkeit der Sohlen zu gewinnen. 
Darum war das Verfahren sehr grob. Die Versuchsperson 
legte sich auf ein Chaiselongue, wobei der Fuss etwas iiber 
den Rand hinausragte. Dieser war mit einem Strumpf be- 
kleidet. Gegen den Fuss wurde nun eine Wage gedriickt, wo- 
bei der Versuchsleiter den Fuss der Versuchsperson hielt. Der 
Versuchsleiter liess den Druck bis zu dem beabsichtigten Maxi- 
mum etwa innerhalb einer Sekunde ansteigen und dann wieder 
auf Null abfallen. Sowohl bei der Bestimmung der absoluten 
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wie der Unterschieds-Schwellen wurde die Grenzmethode 

gewandt. Was die absolute Schwelle angeht, so ergab s 
folgendes. Je kleiner die gegen den Fuss gepresste Flii: 
ist, um so niedriger ist, was man erwarten konnte, die Schwe 
Ist diese Fliche etwa 1 qem gross, so bedingt sie an ¢ 
vorderen Sohlenstiitzpunkten ein deutliches Druckerleb: 
wenn die Wage 0,25 kg, an der Ferse, wenn sie etwa 0,3 
anzeigt. Vergréssert man die Fliche auf etwa 100 qem 

entsteht ein Druckerlebnis vorn bei 0,50 kg, hinten bei 0,75 

Ubt man schliesslich an der ganzen Fussohle einen Druck a 
so entsteht ein deutliches Druckerlebnis bei etwa 1 kg. W 
die Unterschiedsempfindlichkeit angeht, so betriigt sie, 

mittelt fiir die ganze Sohle, etwa 25%. Wie schon gesa 
war unsere Methode sehr grob. An der Bedeutung der 
haltenen Werte ist aber doch nicht zu zweifeln. Die absol 
Schwelle betriigt hier fiir die ganze Sohle 1 kg, in Versuc! 
liegt sie 10 bis 15 mal so hoch. Die relative Schwelle 

rigt hier 25 %, nach den Versuchen 5, 6 und 7 liegt sie ii! 
300 oder sogar 500 %. Liegt hier nicht ein unléslicher Wid 
spruch vor? 

Die zuletzt aufgeworfene Frage ist offenbar diktiert dm 
eine Kinstellung in sinnespsychologischen Fragen, die m 
jetzt als unangebracht erkannt und zugunsten einer andei 
Auffassung aufgegeben hat. Die Frage geht niimlich von d 
sog. Konstanzannahme aus, d.h. von der Annahme, dass «: 
selbe Sinnesreiz stets dasselbe Sinneserlebnis zur Folge hab: 
miisse und zwar weitgehend unabhiingig von dem, was so! 
im Sinnesfeld geschieht.1 Ganz anders die gestaltpsycho 
gische Auffassung. In Wirklichkeit gibt es niemals isolie: 
Erregungen, sondern immer nur solche, die mit andern, sei 
dem gleichen Sinnesgebiet oder andern Sinnesgebieten an: 
hérigen ganzheitliche mehr oder weniger durchgestaltete Ko 
plexe bilden. So gibt es auch gar nicht Druckerregungen 
den Sohlen fiir sich, sondern es gibt nur solche Drucke1 
gungen eingebaut in ein sehr komplexes Erregungsfeld. Dies 


' Davip Katz: Gestaltpsykologi. Stockholm 1942. 
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Erregungsfeld ist anders bei aufrechter und bei horizontaler 
sage des Korpers, bei relativer Ruhe oder bei Arbeit, bei 
Grundstellung der Fiisse oder bei davon abweichender Stellung. 
Mit jeder dieser Bedingungen iindert sich das von Druck- 
Muskel-Sehnen-Gelenksempfindungen und weiterhin von laby- 
rintiren und optischen Erregungen abhiingige Gesamt-Koérper- 
erlebnis. Dieses K6rpererlebnis ist das Primiire, ist die um- 
fassendste auf das Kérper-I[ch bezogene Gestalt. Von dieser 
iibergreifenden Gestalt aus erhalten die in sie eingehenden 
Teilgestalten erst ihre Bewertung, ihre besonderen Akzente 
und zwar sowohl in funktioneller wie in erlebnismiissiger Be- 
ziehung. 

Unter welchen Umstiinden tragen die Erregungszustiinde 
der iberhaupt in Frage kommenden Sinnesorgane zum Auf- 
bau eines einheitlichen K6rpererlebnisses bei? Sie tun das 
und tun das in dem Umfang, als sie subjektiviert werden. 
Dieselben Sinneserregungen, die das Ko6rpererlebnis tragen, 
kénnen auch objektiviert werden und helfen dann beim Auf- 
bau der Aussenwelt: Die Gegenstiinde sind hart oder weich, 
rauh oder glatt, elastisch oder spréde, leicht oder schwer. 
Diese Kigenschaften werden den Gegenstiinden objektiv zuge- 
schrieben. Auch ihre Wahrnehmung wird méglich durch ein 
Zusammenarbeiten des Druck- Muskel- Sehnen- und Gelenk- 
sinnes, aber die Kindriicke verbleiben nicht mebr linger in der 
subjektiven Sphiire. Die Objektivierung wird besonders deut- 
lich am Fall des Gewichtes. Das Gewicht gehért einem Gegen- 
stand zu, dieses wird als konstant erlebt und zwar weitge- 
hend unabhiingig davon, wie wir den Gegenstand heben. Wenn 
ich auf dem Fussboden stehe oder mich bewege, so wiire es 
sicher eine falsche Beschreibung des Sachverhaltes, wollte ich 
sagen, dass ich das Gewicht des Bodens verspiire, ich kann 
nicht einmal sagen, dass ich einen aktiven Widerstand des 
Bodens verspiire. Gewiss leistet der Boden im physikalischen 
Sinne Widerstand, erlebt wird dieser aber als das auf den 
eigenen Koérper bezogene Gewicht, und das Kérpergewicht 
macht eine wichtige Seite des totalen Kérpererlebnisses aus. 

Gehen wir von dem Gegensatz zwischen Subjektivierung 
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und Objektivierung der Eindriicke aus, so lisst sich nun 
gen, dass die an den Sohlen ausgelésten Druckempfindung 
in allen Versuchen von 1—7 in der subjektiven Sphiire bleil 
und dass sie fur in Versuch 8 objektiviert werden. So lanve 
ich wie in den Versuchen 1—7 in aufrechter Haltung ; 
dem Boden durch die Sohlen Kontakt habe, gehen die 
diesen entstehenden Erregungen in das Kérpererlebnis 
In liegender Haltung erlebe ich dagegen den Druck auf 
Sohlen als von aussen kommend und objektiviere ihn. Dix 
bleibt an der Peripherie des Kérpererlebnisses. Es ist w 
fihr so, als wiirde ich bei aufrechter Haltung an der 81 
oder an der Hand mit einer Feder beriihrt. Es unterlie; 
dem Gesagten zufolge also auch nur die an den Sol 
bewirkten Erregungen den Gestaltgesetzen, die das tot 
Ko6rpererlebnis bestimmt. Fiir sie gilt, dass Druckerregun: 
der Sohle keine grosse Eindringlichkeit haben. Darum lie: 
die absoluten Schwellen hoch, darum vermag selbst sehr ste 
Druckgeschehen sich im Gesamterlebnis nicht durchzusetz 
Die Unterschiedsschwellen sind — bezogen auf den Fall es 
objektivierten Druckes erhdht. 

Wenn in dieser Untersuchung gewissermassen eine | 
kehrung der friiher iiblichen Problemstellung vorgenomn 
wird, wenn hier also nicht gefragt wird, in welcher Ws 
tragen die verschiedenen Sinneselemente zum Aufbau 
K6rper-Erlebnisses bei, sondern welches sind die Gestaltgese 
des Kérper-Erlebnisses und welcher Platz kommt in dem G 
zen den in es eingehenden verschiedenen Sinneselementen 
so bedeutet das keineswegs eine Absage an iiltere Unt 
suchungsmethoden und iltere Untersuchungsresultate. Di: 
bekommen nur eine andere Bewertung. Wir verwerfen a 
keineswegs Schwellenbestimmungen des ilteren Stils, wir 
ben ja selbst solche durchgefiihrt und sie der neuen Fra 
stellung dienstbar gemacht. Der Satz, dass das Ganze m 
als die Summe der Teile ist, gilt auch fiir das Kérper-Erle! 
im Verhiiltnis zu den in es eingehenden Elementen, er 
aber der Demonstration nicht leicht zugiinglich wie das sonst 
etwa bei der Melodie der Fall ist. Mehr als ein erster \ 1 
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such die Méglichkeit und Notwendigkeit gestaltpsychologische 
Betrachtungsweise auf einem neuen Gebiet in Anwendung zu 
bringen will diese vorliufige Mitteilung nicht sein. 

Es wurde oben darauf hingewiesen, dass der Zwei-Wagen- 
Versuch vielleicht bei der Ermittlung von Stérungen des 
Gleichgewichts und Anderungen des Kérperschemas diagno- 
stisch Verwendung finden kann. Alle unsere Feststellungen 
iiber die an den Sohlen entstehenden Druckempfindungen kén- 
nen ein gewisses Interesse fiir das Verstiindnis der Gangsté- 
rungen haben, die bei Tabes dorsalis auftreten. Man fiihrt 
diese Stérungen bekanntlich auf Schiidigung der Sensibilitit 
und zwar in erster Linie der Tiefensensibilitit (Muskelsensi- 
bilitiit, Sherringtons Proprioceptibilitit) zuriick, daneben auch, 
wenn auch meist nicht in gleichem Masse, auf Schiidigung 
der Berithrungsempfindlichkeit der Sohlen.' Die eigenartigen 
schleudernden Bewegungen, die der Tabiker mit den Unter- 
schenkeln ausfiihrt, werden ja so gedeutet, dass dieser durch 
die ausgibigeren Bewegungen die herabgesetzte Empfindlichkeit 
des Muskelsinnes zu kompensieren versucht. Die geringe 
Leistungsfahigkeit des Drucksinnes an den Sohlenstiitzpunkten, 


auf die alle unsere Beobachtungen hinweisen, spricht sehr 
dafiir, dass es tatsiichlich die Herabsetzung der Empfindlich- 
keit des Muskelsinnes und nicht des Drucksinnes ist, was die 
Stérungen des Ganges bei Tabes dorsalis erkliirt. 


* Kari PEeTREN: De organiska nervsjukdomarna. Lirobok i intern 
medicin. Képenhamn och Kristiania 1921. 


43335. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK IN UPPSALA. 
CHEF: PROF. DR. IVAR THORLING. 


Eine Untersuchung liber das Vorkommen von Czerrs 
Atmungsphaénomen bei gesunden Kindern nebst eir:r 
Analyse der physiologischen sog. paradoxen Atmung 


Kindesalter. 
Von 


GILLIS HERLITZ. 


In den letzten 20 Jahren ist in der klinischen Litera 
iiber Chorea minor bei Kindern oft ein Krankheitssympt 
erwihnt worden, auf welches zuerst A. Czerny aufmerks: 
gemacht zu haben scheint, und das dann nach ihm benai 


worden ist. Dieses Czernysche Phiinomen, eine parad: 
Atmung bei Aufforderung zum Tiefatmen, hat man als c! 
rakteristisch fiir die genannte Krankheit bei Kindern an 
sehen und gibt an, dass es nur selten in den fortgeschritten 
Fallen fehlt. Es ist mir nicht gelungen, die Originalmitteilu 
iiber die Beobachtung ausfindig zu machen, weshalb ich 

die ausfiihrlichere Beschreibung der Erscheinung auf die Hai 
und Lehrbiicher angewiesen war. schildert in Praunp.L 
ScutossmManns Handbuch der Kinderheilkunde (4. Auflage 19 
Bd. 1V, S. 402) das Phiinomen folgendermassen: »Schon 
leichten Choreafillen fehlt oft das richtige Zusammenwir! 
der Interkostalmuskeln mit dem Zwerchfell bei tiefer Inspi 
tion (Czerny): Wiihrend sich der Thorax inspiratorisch erw 
tert, sinkt — bei horizontaler Lage des Kranken — das Epi 
strium ein, anstatt sich infolge der Zwerchfellsaktion voi 
wolben.« Bisweilen hat man der Erscheinung auch die 

deutung eines Friihsymptoms von diagnostischem Wert bei 
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messen. So schreibt Israurm in Ferers Lehrbuch (11. Aufl. 
1924, S. 501): » Auf einen eigenartigen Atemtypus hat Czerny 
die Aufmerksamkeit gelenkt. Bei der Aufforderung, tief zu 
atmen, werden die Bauchdecken wie bei einer Phrenicus- 
lihmung nicht vorgewélbt, sondern eingezogen. Dieser ver- 
inderte Atemtypus sei mitunter ein Friihsymptom und dia- 
gnostisch verwertbar. « 

Als ich in anderm Zusammenhang Hyperventilationsver- 
suche bei gesunden Kindern im Alter von 9—11 Jahren vor- 
nahm, machte ich die Beobachtung, dass mehrere der Kinder 
bei den Tiefatmungen, welche unter Kontrolle stattfanden, 
den Czernyschen Atemtypus aufwiesen, wie man ihn be- 
schrieben findet, und wie ich selbst ihn mehrfach bei Chorea 
an Kindern wahrgenommen habe. Ein Grund, das Vorhanden- 
sein einer Chorea bei diesen Versuchskindern zu vermuten, 
bestand nicht. Dieser Sachverhalt veranlasste mich zu einer 
Kontrolle an einer grésseren Gruppe gesunder Kinder, und da 
sich hierbei herausstellte, dass die paradoxe Atmung wenigstens 
in gewissen Alterklassen der Kinder nicht ungewoéhnlich war, 
beschloss ich, des Phiinomen und seine Verteilung in einem 
grossen Normalmaterial gesunder Kinder verschiedenen Alters 
niher zu studieren. 

Das Material besteht aus siimtlichen Schiilern der stiid- 
tichen Volksschulen in Uppsala, und die Untersuchung erfolgte 
im Zusammenhang mit der jiihrlichen schuliirztlichen Kontrolle 
des Gesundheitszustandes der Kinder. Das diesbeziigliche Ver- 
halten im Vorschulalter wurde an einer Anzahl Kinder des 
stidtischen Kindergartens studiert. Das Material umfasste auf 
diese Weise 1893 Kinder im Alter von 5—15 Jahren. Alle 
Kinder waren, soweit bei der gleichzeitigen iirztlichen Unter- 
suchung festgestellt werden konnte, physisch und psychisch 
gesund. (Kinder aus Hilfsklassen wurden nicht in das Normal- 
material aufgenommnn.) 

Im ersten Teil der Untersuchung mussten sich die Kinder 
‘bis auf die Unterhosen) ganz entkleidet horizontal auf den 
Riicken auf ein Untersuchungsgestell legen, worauf sie, nach- 
dem die gewdhnliche gleichmiissige Atmung in dieser Lage 
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kontrolliert worden war, aufgefordert wurden, einige tiefe 


Atemziige durch den Mund zu machen. Dabei wurden 
Bewegungen der Brust- und Bauchwand beobachtet und 


Resultate notiert. Mit + wurden die Fille bezeichnet, in de 


die Bauchdecken im Epigastrium sich wihrend des Inspiriun 


spannten oder ihre Lage so verinderten, dass das ganze E)) 


strium wihrend der genannten Atmungsphase in der Richt 
nach dem Riickgrat in der Weise eingezogen wurde oder 
sank, wie es fiir CzERNys paradoxen Atemtypus beschri: 
wird. Mit + wurden die Fille versehen, in denen die Ba 
wand wiihrend des Inspiriums erschlaffte oder sich ausde] 
so dass sich das Epigastrium so vorwélbte, wie es gewéh: 
bei erwachsenen Minnern geschieht, welche ruhig in Riic 
lage atmen (sog. abdominale Atmung). Die iibrigen | 
erhielten das Zeichen 0. 

In der Regel war es nicht schwer, in dieser Weise 
Atemtypus beim Tiefatmen, was das Epigastrium betrifft 
bestimmen. Die mit + bezeichneten Fiille repriisentieren 


die Kinder, bei denen CzErnys Phinomen als vorhanden a: 


ue 


sehen werden muss, d.h. die, bei denen die Probe positi 


ausfiel. Bei einem Teil dieser Kinder (etwa einem Fiinftel) h 
man den Kindruck, dass die Einziehung des Epigastri 
wihrend der Einatmungsphase maximal war, mit einer wiih: 


des ganzen Inspiriums vorhandenen kriftigen Konkavieriung 


des Bauchprofils. Gewéhnlich wélbte sich dabei wihrend 
Exspiriums die Bauchwand vor, oft sehr betriichtlich, d. h 
Verhiiltnisse waren gerade umgekehrt wie die, welche ma 


diesem Zusammenhang gewohnlich fiir zweckmiissig oder phys 


logisch hilt. Bei den iibrigen Kindern der + Gruppe erreic! 
die Bewegungen der Bauchwand keinen so extremen Grad, 
die Kinziehung des Epigastriums wihrend des Inspiriums 
doch jedenfalls unzweideutig. Die mit + bezeichneten | 


dagegen repriisentieren die Kinder, bei denen die Probe 
negativ ausfiel, d. h. bei denen Czernys Phiinomen besti 
fiir nicht vorhanden erklirt werden konnte. Bei diesen 
das Bauchprofil wiihrend des Inspiriums beim Tiefatmen 
vexer als wihrend der Zwischenlagen bei gewohnlicher rul 
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Atinung des betreffenden Kindes. Die Verhiltnisse entsprachen 
in diesen Fiillen mit andern Worten denen, die man vom 
Gesichtspunkt der Zwerchfellbewegungen im allgemeinen als 
zweckmiissig oder physiologisch anzusehen pflegt. Die mit 0 
bezeichnete Gruppe endlich enthilt alle die Fille, wo der 
Atemtypus in dem hier fraglichen Sinne in der einen oder 
anderen Beziehung hinsichtlich des Epigastriums unklar war, 
d.h. sich nicht mit Bestimmtheit zu einer der beiden vorigen 
Gruppen rechnen liess. Diese Gruppe enthiilt also die Fille, 
wo sich das Epigastrium iiberhaupt nicht bewegte, oder wo es 
wihrend des Inspiriums »flatterte«, d. h. sich wihrend ein und 
desselben Inspiriums bisweilen gegen das Riickgrat einzog, 
bisweilen vorwélbte — kurz alle Fille mit unsicherem Aus- 
schlag. 

Wihrend der Versuche konnte niemals beobachtet werden, 
dass das Epigastrium bei gewohnlicher ruhiger, gleichmissiger 
Atmung, also vor der Aufforderung zum Tiefatmen, wihrend 
des Inspiriums in der Richtung nach dem Riickgrat eingezogen 
wurde oder einsank. In simtlichen Fillen hatte die Aufforde- 
rung zum Tiefatmen eine Hebung und Erweiterung des Thorax 
zr Folge, wobei oft auch die auxiliiiren Atmungsmuskeln zur 
Hilfe genommen wurden. Die Reihenfolge u. a. m. zwischen 
der Aktion der Rippenheber und der Bauchmuskeln wurde bei 
dem réntgenuntersuchten Teil des Materials niiher studiert 
(siehe unten.) 

Die Resultate dieser Untersuchungen sind am deutlichsten 
aus der Ubersicht in Tab. 1 ersichtlich. Es muss als auffallend 
bezeichnet werden, dass die Czernysche paradoxe Atmung in 
grossem Umfang schon bei vollig gesunden Kindern vorkommt, 
bei denen kein Verdacht und keine Zeichen von Chorea vor- 
liegen. In den Altersklassen 5—10 Jahre kann man mit Sicher- 
heit feststellen, dass mindestens jedes dritte Kind bei lege artis 
vorgenommener Priifung dieses Phinomen aufweist. Der Ver- 
lauf der Frequenzkurve durch die verschiedenen Altersklassen 
\Diagramm 1) scheint zu ergeben, dass das Phiinomen mit 
zunehmendem Alter immer seltener wird. Vergleicht man die 
Frequenz in der Altersgruppe 5—10 J. mit der in der Gruppe 
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—15 J., so ergibt sich auch bei Anwendung gewoéhnlicher 
iterien fiir den mittleren Fehler, dass der Frequenzunter- 
ied zwischen den beiden Gruppen signifikativ ist (Diffe- 
iz = 25,5 + 2,1 %). Es scheint, dass im Alter von 10 Jahren 
ine Anderung der Frequenzzahlen eintritt, welche markanter 
als in den andern hier untersuchten Lebensaltern. Der 
Jinfang des Materials gestattet indes kaum eine sichere Aus- 


rung in dieser Beziehung. 
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11 12 13 14 15 Jahre 
Diagramm 1. Frequenzkurven fiir die Kinder in verschiedenen Altern, die 
zur + Gruppe (ausgezogene Linie) und zur + Gruppe (gestrichelte Linie) 
gehoren. 


Vergleicht man die Frequenzkurven fiir jedes Geschlecht 
getrennt (Diagramm 2), so scheint die fiir das Gesamtmaterial 
charakteristische Tendenz in beiden Kurven in gleicher Weise 
wiederzukehren. Die Frequenzunterschiede, welche in einigen 
der Altersgruppen zwischen Knaben und Midchen vorzukommen 
scheinen, brauchen nirgends real zu sein (die Differenzen er- 
reichen nirgends das 2,5-fache des mittleren Fehlers). Die 
paradoxe Atmung ist mit andern Worten im grossen und 
ganzen bei Knaben und Midchen in allen gepriiften Alters- 
klassen gleich hiufig, und fiir jedes der Geschlechter fiir sich 
gilt bei Berechnung des mittleren Fehlers das oben Gesagte, 
dass niimlich das Phiinomen in den untersuchten Abschnitten 
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des Kindesalters in den jiingeren Altersklassen hiiufiger ist als 
in den ilteren. 

Fiir den Atemtypus, welcber hier mit + bezeichnet ist, 
verteilen sich die Prozentwerte in den verschiedenen Alters 
klassen des Materials so, dass die Kurve im wesentlichen wie 
ein Spiegelbild der Verteilungs-kurve fiir den Atemtypus der 
+ Gruppe aussieht (Diagramm 1). Die Abweichung von den 
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Diagramm 2. Frequenzkurven fiir jedes Geschlecht der Kinder, die zur 

Gruppe (ausgezogene Linien; dicke Linie Knaben, diinne Linie Midch« 

und zur + Gruppe (gestrichelte Linie Knaben, punktierte Linie Midche: 
gehoren. 


gleichmiissigen Verlauf der Kurve von niedrigeren zu héheren 
Werten auf der Ordinate, welche an einer Stelle (Alter von 
Jahren) vorliegt, ist wahrscheinlich durch Zufall bedingt. D 
Frequenzunterschied zwischen den jiingeren (5—10 J.) und d 
héheren (11—15 J.) Altern ist indes real (— 29,8 + 2,1 ‘ 
Das letztere gilt auch, wenn man die Verhiiltnisse fiir jed 
Geschlecht getrennt untersucht (Diagramm 2). Vergleicht ma» 
die Frequenzverteilung bei den beiden Geschlechtern, so ergi 
sich indes ein markanter Unterschied in den Altersgrupp: 
11—15 J., wihrend fiir die jiingeren Altersklassen kein Unti 
schied nachweisbar ist. Die Midchen zeigen nimlich in dé 
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genannten Alter deutlich hiufiger abdominalen Atemtypus bei 
willkiirlichem Tiefatmen als die Knaben (Diff. = 19,9 + 3,3 %). 

Wenn die Kinder im Stehen untersucht wurden, wurde die 
paradoxe Atmung weniger oft beobachtet als im Liegen. Bei 
der Mehrzahl der Kinder, bei denen die Erscheinung im Liegen 
stark ausgesprochen war, bestand indes der paradoxe Atem- 
typus im Stehen unverindert fort. Liess man die Kinder im 
Liegen etwa 1 Minute weiter tiefe Atemziige machen, so iin- 
derte sich der anfangs bei ihnen beobachtete Atemtypus nicht. 

Es erschien auch von Interesse festzustellen, ob der Atem- 
typus, den die Kinder bei der Untersuchung aufwiesen, bloss 
temporirer Natur war, ober ob er bei jedem Kinde bei Nach- 
prifung einige Zeit spiiter unverindert wiederkehrte. Um dies 
zm ermitteln, wurden die Versuche nach 19—24 Tagen bei 47 
der Kinder (22 Knaben und 23 Midchen) wiederholt. Die 
nachgepriiften Kinder waren alle zehnjihrig. Die Nachpriifung 
erfolgte ohne Kenntnis der individuellen Resultate der ersten 
Priifung, und die Registrierungen wurden spiiter verglichen. 
Es ergab sich, dass von den 20 Kindern, die auf Grund 
der ersten Priifung zur + Gruppe gehdrten, bei der zweiten 
14 nach wie vor mit+, 4 mit 0 und 2 mit + registriert 
worden waren. Die entsprechenden Ziffern fiir die 8 Kinder 
der <- Gruppe waren bei den Nachpriifungen: | in der + Gruppe, 
lin der 0-Gruppe und 6 in der + Gruppe. Man darf also 
sagen, dass die Kinder bei der zweiten Priifung zum iiber- 
wiegenden Teil denselben Atemtypus aufgewiesen haben, der 
bei der ersten Priifung festgestellt worden war. 

Dass aber doch Anderungen des Atemtypus nach so kurzer 
Zeit vorgekommen sind, darf vielleicht als Beweis dafiir gelten, 
dass wenigstens bei diesen Kindern dem Phinomen keine tie- 
feren, systematisch wirkenden Ursachen zugrunde lagen, son- 
dern dass zufillige Momente oder gelegentliche, schwerer zu 
kontrollierende Faktoren anderer Art fiir die Bewegungen ent- 
scheidend waren, die das Epigastrium im einzelnen Falle bei 
der Aufforderung zum Tiefatmen ausgefiihrt hat. Dass der 
Fiillungsgrad des Bauches bei den Kindern eine Rolle gespielt 
hiitte, konnte nicht beobachtet werden; das Gleiche gilt von 
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dem Druck gewoéhnlich ansitzender Kleider (vgl. die alte A 
fassung, dass das Korsett die Ursache des iiberwiegend th 
kalen Atemtypus bei Frauen sei). Méglicherweise hat die D 
der Bauchdecken einen Einfluss ausgeibt, denn man hatte 
den Untersuchungen den Eindruck, dass die Kinder mit s 
kerem Fettpolster in fast allen Altersklassen mehr zu abd 
nalem Atemtypus neigten. Die Bedeutung dieses Faktors | 
sich indes bei dem Material nicht zahlenmiissig nachwei 
Fiir eine Umkehrung des Atemtypus von + auf + oder 
gekehrt nach Verlauf von bloss einigen Wochen kann ja 
Fettpolster jedenfalls kaum entscheidend gewesen sein. 
Die Vermutung liegt nahe, dass die Intensitiit, mit de 
Kinder die Aufforderung zum Tiefatmen befolgten, fiir 
Bewegungen des Epigastriums von Bedeutung gewesen 
kénnte. Man kénnte solchenfalls annehmen, dass ein p! 
liches, heftiges Inspirium in héherem Grade als ein langsa: 
tiefer Atemzug eine Einsaugung des Epigastriums gegen 
Riickgrat bewirkt. Die Voraussetzung hierfiir wiirde sein, « 
die Thoraxmuskulatur rascher als das Zwerchfell auf gle 


if 
a 


Ke 


zeitige Impulse reagiert, oder auch, dass die Thoraxmuskula 
wihrend des Inspiriums die Oberhand iiber das Diaphrag in: 


gewinnt, ganz einfach, weil sie stirker ist. Der Effekt wii 
sein, dass das Zwerchfell bei jedem heftigen und tiefen \ 
kiirlichen Inspirium, wenigstens anfangs, in den Thorax hin: 


gesaugt wiirde. Es wire vielleicht auch nicht undenkbar, diss 


das Zwerchfell bei Kindern bei einem plétzlichen, hefti 
Inspirium infolge der relativen Weichheit der Brustkorbw 
in den fraglichen Altern als aktiver Inspirationsmuske 
grosserem oder geringerem Umfang abgekoppelt werden k6én: 
Das Zwerchfell hat seinen Ansatz ja auf der Innenseite 
unteren, weicheren Thoraxpartien, und man kénnte sich des! 
denken, dass eine plétzliche, kriftige Kontraktion dessel 
die Thoraxwandungen einander niahern und so den Brustk: 
raum verengern kénnte. Indes ist die Wirkung des Zwe 
fells auf die unteren Thoraxwandungen unter physiologis: 
Verhiiltnissen eine andere. Teils hebt es bei seinem insp 
torischen Herabsteigen die unteren Rippen, wobei sich d 
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infolge der Konstruktion der Rippengelenke und des Verlaufes 
der Rippen nach vorn unten auswirts biegen, so dass sich die 
untere Brustapertur erweitert, teils driickt es von oben auf 
die obersten Baucheingeweide, was zur Folge hat, dass diese 
seitlich ausweichen und die anliegenden Thoraxwandungen 
nach aussen pressen. Diese Wirkungen werden teils dadurch 
erméglicht, dass der Zug des Zwerchfells an der Thoraxwand 
an seiner Ansatzstelle in so gut wie rein kranialer Richtung 
erfolgt, teils dadurch, dass der transversale Durchmesser des 
Brustkorbs in mittlerer Atmungslage an der unteren Brust- 
apertur kleiner ist als ein Stiick weiter oben. (Der Brustkorb 
hat also, auch in den Altern, um die es sich hier handelt, 
eher Tonnen- als Glockenform.) Es ist deshalb nicht wahr- 
scheinlich, dass man die relative Weichheit des Thorax bei 
gewissen Kindern fiir eine inspiratorische Erschlaffung des 
Zwerchfells mit begleitender Einziehung des Epigastriums ver- 
antwortlich machen kann. Was wiederum die Mdglichkeit 
anlangt, dass die Thoraxmuskulatur rascher als das Zwerchfell 
auf gleichzeitige Impulse bei heftigem, tiefem Einatmen rea- 
giert, so ist es ja bekannt, dass die Kontraktion des Dia- 
phragmas nicht als eine einfache Muskelzuckung zu betrachten 
ist. Sie dauert nimlich 4- bis 8-mal linger als eine solche 
und ist nach Marckwa tp als eine tetanische Bewegung von 
kurzer Dauer aufzufassen. Mosso hat auch an Erwachsenen 
bei gew6hnlicher ruhiger Atmung in Riickenlage die Dauer 
der Erweiterung des Brustkastens auf */i2, die der Hebung 
des Bauches dagegen auf ‘*/12 der ganzen respiratorischen 
Evolution bestimmt. Unter solchen Umstiinden wiirde es viel- 
leicht nicht fernliegen, eine solche Ursache fiir die Einziehung 
des Epigastriums bei einem raschen und tiefen Inspirium anzu- 
nehmen. Indes ist hier daran zu erinnern, dass es sich in den 
Fallen, wo ich eine paradoxe Atmung als vorliegend erachtet 
habe, um eine EHinziehung des Epigastriums wiihrend des 
ganzen Inspiriums, nicht nur bei dessen Beginn, gehandelt 
hat. In diesem Zusammenhang wird auch die bereits oben 
beriihrte Frage aktuell, ob die Rippenheber bei dem raschen 
und tiefen Inspirium die Oberhand iiber das schwiichere Zwerch- 
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fell gewinnen, so dass dieses wiihrend des ganzen Inspirium: 
in den Thorax emporgesaugt ist. Man hat niimlich unter 
anderm bei Stenosezustiinden in den Luftwegen beobachtet 
dass die Rippenheber als inspiratorisch wirkende Einheit b 
deutend stiirker sind als das Zwerchfell. Es liesse sich z. | 
auch denken, dass der diinnere und weichere Larynx der jii: 
geren Kinder bei einem heftigen Inspirium infolge Einsaugun 
der Larynxwiinde dem Luftstrom grésseren Widerstand leist: 
(vgl. die inspiratorischen Stenosegeriiusche im Larynx bei: 
Schreien mancher Neugeborenen), oder dass die jiingeren Kind 
in grésserem Umfang versucht haben, durch die Nase zu atm 
— alles Umstiinde, welche mitwirken wiirden, um das wi! 
kiirliche tiefe Einatmen zu einer Art unbewussten Miiiiersch 
Versuch zu machen. Falls die Kinder, welche die auxiliiir 
Atemmuskeln beim Inspirium anwenden und also der Au 
forderung zum Tiefatmen maximalen Effekt geben wolle 
hiufiger paradoxe Atmung bekommen als die andern — was 
an dem Material nicht nachgewiesen werden konnte, unt: 
anderm weil es schwierig ist, im Einzelfall zu entscheide 
welche Atemmuskeln mitbeteiligt sind und welche nicht 
so kénnte dies vielleicht auch als eine Stiitze fiir die A 
nahme aufgefasst werden, dass der paradoxen Atmung d 
Kinder die Intensitiit der heftigen Inspirationsbewegung z 
grunde liegt. Indes widerspricht einer solchen Erklirung 4: 
Phinomens schon die Tatsache, dass die Kinder in demselbe: 
Umfang paradoxe Atmung bekommen, wenn sie zu Beginn d: 
Tiefatmungsversuche aufgefordert werden, langsam zu atme 
wie wenn sie selbst das Tempo bestimmen diirfen. Ausserde1 
scheint Miétiers Versuch nicht in einer paradoxen Bewegun 
(inspiratorischen Hebung) des Zwerchfells bei ungeschiidigter 
Kontraktionskraft des Zwerchfellmuskels zu resultieren (J ami» 
wenn seine Lage anfangs normal ist. 

Bei dem obigen Gedankengang iiber den Mechanismus d: 
paradoxen Atmung wurde von der Voraussetzung ausgegange! 
die in der piidiatrischen Literatur zum Ausdruck kommt, da 
die beobachtete Bewegung des Epigastriums auch die Bewegut 
des Zwerchfells bei den Kindern widerspiegelt, welche Czrry: 
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Phinomen aufweisen, d.h. dass die Einziehung des Epiga- 
striums immer mit einer Erschlaffung oder Hebung des Zwerch- 
fells verbunden ist oder geradezu hierauf beruht. Da diese 
Frage ein niheres Studium erfordert, habe ich eine Reihe 
Rontgenuntersuchungen an einem Teil des Materials vorge- 
nommen. Die Kinder wurden auf den Riicken gelegt, und 
nachdem die Bewegungen der Bauchwand nach Aufforderung, 
tiefe Atemziige zu machen, in der oben angegebenen Weise 
beobachtet worden waren, wurden die Bewegungen des Zwerch- 
fells bei Tiefatmung unter Durchleuchtung studiert. Als Aus- 
gangsstellung fiir die Bewegung des Zwerchfells bei dem tiefen 
Inspirium wurde seine Lage bei gewohnlicher ruhiger, gleich- 
miissiger Atmung betrachtet, wo die Exkursionen im allge- 
meinen ziemlich klein waren. Als feste Vergleichspunkte dienten 
die knochendichten Schatten der Wirbelkérper, die leicht durch 
den Herzschatten wahrgenommen werden konnten. Der so 
rongenkontrollierte Teil des Materials umfasst 346 Kinder im 
Alter von 5—13 Jahren (163 Knaben und 183 Miidchen). Die 
Verteilung auf die Lebensalter ergibt sich aus Tab. 2. Da 


Tab. 2. Das Verhalten des Zwerchfells wiihrend der Réntgen- 
durchleuchtung. 


Anzahl Fille, wo der Zwerch- 
fellschatten inspiratorisch 


Alter, Ges. 


Jahre Anzahl | stillsteht 


(oder un- 
sicherer 
| Ausschlag 


steigt sinkt 


ns 
5—6 73 1] 5 57 
7 118 11 13 94 
8 23 1 3 19 
9 31 0 3 28 
10 50 ] { 45 
11 28 0 2 26 
13 23 0 ] 22 
Insg. 346 24 31 291 
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keine merklichen Unterschiede im Verhalten des Zwerchfel!s 


zwischen Knaben und Miidchen beobachtet werden konnte 
wurden beide Geschlechter zu einem Material vereinigt. D 
prozentuale Verteilung der friiher mit 0, + und + bezeichnet: 
Typen der Epigastriumbewegungen beim Tiefatmen zeigte 
den verschiedenen Lebensaltern gute Ubereinstimmung mit d 
im Gesamtmaterial. Die groben zahlenmissigen Ergebnis 
der Réntgenuntersuchung sind aus der Tabelle ersichtlich. 
Es ist auffallend, dass trotz der grossen relativen Anza 
von Kindern der + Gruppe in der Untersuchungsserie nur ei 
geringe Anzahl der Kinder steigenden Zwerchfellschatten a 
dem Réntgenschirm bei tiefem Inspirium zeigte. Die Kind: 
welche zur 0- und zur~+Gruppe gehdrten, zeigten bei d 
Durchleuchtung simtlich einen inspiratorisch sinkenden Zwerc 
fellschatten oder, in einigen wenigen Fiillen, unsicheren A 
fall. Von den Kindern der + Gruppe zeigte der gréssere Te 
nimlich 66,4 %, sinkenden Zwerchfellschatten beim Inspiriu1 
13,9 % stillstehenden Schatten oder unsicheres Ergebnis u 
bloss 19,7 % einen inspiratorisch steigenden Schatten. All 
dies gilt, wie gesagt, fiir die Inspirationsbewegungen ‘na: 
Aufforderung zum Tiefatmen. Es ist daran zu erinnern, da 
bei einem tiefen Inspirium die Hebung der Rippen auch d 
Ansatzpunkte des Zwerchfells an der Thoraxwand mit sic 
zieht, weshalb das Zwerchfell sich hebt, ohne dass eine And 
rung seines Kontraktionszustandes einzutreten braucht. Um s 
bemerkenswerter ist es, dass so oft eine wirkliche Senkung 
kaudaler Richtung aus der oben angegebenen Ausgangslage b: 
dem Zwerchfellschatten der Kinder der + Gruppe wahrgeno: 
men wurde. Es ist mit andern Worten klar, dass die Ei: 
ziehung des Epigastriums gegen das Riickgrat beim Inspiriu: 
bei der Mehrzahl der Kinder mit einer gleichzeitigen auge 
filligen Kontraktion des Zwerchfells einherging. Gewdhnli 
war dabei die Zwerchfellexkursion jedoch bedeutend klein: 
als in den Fillen, wo die Kinder zur + Gruppe gehérten. I) 
letzteren Falle fand niimlich eine erhebliche Senkung 4d: 


Zwerchfells bei dem tiefen Inspirium statt, so dass auch d: 
Centrum tendineum nach unten wanderte, was einen Zug ai 


| 
I 
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He -zbeutel zur Folge hatte (das Centrum tendineum ist am 
Pevikard angewachsen), so dass der Herzschatten schmaler und 
linger wurde." Bei den Kindern der + Gruppe wurde also 
ein? so ausgesprochene Senkung des Zwerchfells nicht beob- 
aclitet. In der Regel flachten sich bei ihnen nur die Zwerch- 
fellkuppen ab und senkten sich, aber es ist auch vorgekommen, 
dass eine leichte Senkung des Centrum tendineum mit sich 
verschmilerndem Herzschatten trotz einem tief und anhaltend 
eingezogenen Epigastrium konstatiert werden konnte. — Die 
Kinder, die einen steigenden Zwerchfellschatten bei der Tief- 
atmung aufwiesen, waren so gut wie immer solche, bei denen 
der Bauch in seiner Gesamtheit wiihrend des Inspiriums maxi- 
mal konkaviert zu sein schien. Es scheint auch, dass diese 
Fille vorzugsweise in den jiingsten Altersklassen vertreten 
waren. Vergleicht man nimlich in der + Gruppe das Alter 
5—7 Jahre mit dem von 8—13 Jahren in bezug auf die 
relative Hiiufigkeit von Fillen mit inspiratorisch steigendem 
Zwerchfellschatten, so erhilt man einen statistisch sicherge- 
stellten Unterschied (17,7 + 5,3 %) zwischen den beiden Alters- 
gruppen zugunsten der ersteren. 

Es ist nun zu entscheiden, ob dem auf dem Réntgenschirm 
beobachteten inspiratorischen Steigen des Zwerchfellschattens 
bei den Kindern auch ein wirkliches Hinaufsaugen des Zwerch- 
fells in den Thorax, d.h. eine wirkliche paradoxe Bewegung 
des Diaphragmas, entspricht. Es ist bekannt, dass bei muskel- 
kriiftigen schlanken jungen Leuten gelegentlich ein inspira- 
torisches Emporsteigen der Zwerchfellkuppen auf dem Roéntgen- 
schirm bei ausgiebiger und tiberwiegender Brustatmung wahr- 
genommen werden kann, wobei auch die Bauchdecken ein- 
gezogen werden. Dies gilt wenigstens fiir die stehende Stellung, 
bei Riickenlage soll das Phiinomen unter normalen Verhiilt- 


' Es ist vielleicht darauf hinzuweisen, dass diese Verschmilerung des 
Herzschattens bei der Senkung des Centrum tendineum nur fiir den links 
von der Mittellinie gelegenen Teil des Herzschattens gilt. Rechts von der 
Mittellinie wird der Herzschatten beim Einatmen infolge des inspiratorischen 
Blutzuflusses nach dem rechten Vorhof breiter, worauf bereits LAURELL 
aufmerksam gemacht hat. 
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nissen kaum beobachtet worden sein (Jamin). Bei frontale 


Strahlengang enthiillt sich indes diese paradoxe Zwerchi 
aktion als eine pseudoparadoxe Bewegung: das Zwerchfell w 
beim Inspirium nicht in den Thorax hinaufgesaugt, sondern 


Proc. spin. vert. Cyn. 


! 


Abb. 1. 6jiaihriges Midchen. Willkirliche Tiefatmung in Riickenlage, In 
Exspirium (stillstehende Réhre und Patientin in derselben Lage). Fokus-! 
Abstand 1,5 m. Ausgezogene Linie Inspirium, gestrichelte Linie Exspi: 


kontrahiert und senkt sich im dorsalen Abschnitt, wiihr 
sich der ventrale Abschnitt zusammen mit den vorderen Tei 
des Brustkorbs passiv hebt. Dieser ventrale Teil des Zwei 
fells ist es, der in der Inspirationsphase bei dorsoventr: 
Strahlenrichtung schattenrandstiindig wird. Die konturbil: 
den Zwerchfellpartien verschieben sich also bei der Inspirat 
infolge der starken Hebung des Brustkorbs immer meh 
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B 


Abb. 2. Dasselbe Miidchen wie auf Abb. 1. Willkiirliche Tiefatmung in 
Riickenlage. A Exspirium, B Inspirium (stillstehende Réhre und Patientin 
in derselben Lage). Fokus-Film-Abstand 1,25 m. 


ventraler Richtung, und diese Verschiebung tiuscht das Em- 
porsteigen des Zwerchfells oder seine Hinaufsaugung in den 
Thorax vor. 

Abb. 1 zeigt die Konturen des Brustkorbs und des Zwerch 
fells bei einem tiefen Inspirium und Exspirium in Riickenlage 


28—43335. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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bei einem der Kinder (einem 6jihrigen Miidchen), wo die 
inspiratorische Einziehung des Epigastriums mit einem Steie 
des Zwerchfellschattens verbunden war. Die Konturen d 
Aussenseiten der Rippen (nebst Teilen der Ober- und Unt 
seiten der obersten Rippen in der Inspirationsphase) sowie « 
Oberseite des Zwerchfells in beiden Atmungsphasen wurd 
direkt von den Filmen auf dasselbe Papier durchgepaust, wo! 
der Processus spin. des 7. Halswirbels als fester Vergleic! 


Abb. 3. Die Zwerchfellkonturen von Abb. 2 im In- und Exspirium. A 
gezogene Linie Inspirium, gestrichelte Linie Exspirium. R = rechtes Zwer 
fell, L = linkes Zwerchfell. 


punkt diente. Das Bild zeigt, dass der Zwerchfellschatte: 
wihrend der Inspirationsphase betriichtlich gestiegen ist. B: 
Untersuchung in frontaler Strahlenrichtung (Abb. 2) ergil 
sich indes, dass sich das Zwerchfell wihrend der Inspiratio 
in seinen dorsalen Teilen merklich zusammengezogen und ¢ 
senkt hat, wiihrend sich die ventralen Partien trotzdem z 
sammen mit dem Thorax stark gehoben haben. Das Di 


phragma hat sich, kann man sagen, ungefihr wie eine Wipp 
bewegt. Das Diagramm in Abb. 3 (in gleicher Weise herg: 
stellt wie bei Abb. 1; eine auf der Haut in der Mittellini 
des Riickens im Niveau des 8.—9. Brustwirbels befestig‘ 
Bleimarke diente als fixer Vergleichspunkt) gibt die respi: 
torischen Verschiebungen der beiden Zwerchfellhilften, d 


lit 
ell 
de 
en 
m 
H 
Wi 
di 
in 
‘ fe 
\ 
\ tr 
. 
. ej 
R 
r 
‘NR \ Ve 
R di 
! 
ks 
eS 
hi 
fe 
G 
W 
ki 
h 
vA 
Vi 
te 
d 
Si 
lg 
k 
d 


i BER CZERNYS ATMUNGSPHANOMEN BEI GESUNDEN KINDERN 423 


linken und der rechten, anschaulicher wieder. Ob iiberhaupt 
eine aktive Senkung der ventralen Zwerchfellpartien wihrend 
des Inspiriums erfolgt ist, liisst sich nach den Bildern schwer 
entscheiden; jedenfalls war sie vermutlich relativ gering. Teils 
muss ja die Retraktionskraft der Lunge bei einer so kriftigen 
Hebung des Brustkorbs sehr bedeutend zugenommen haben, 
was der Zwerchfellsenkung entgegengewirkt hat, teils ist durch 
die erhebliche inspiratorische Verlingerung der Durchmesser 
in den unteren Thoraxabschnitten die Gewélbeform des Zwerch- 
fells immer mehr ausgeglichen worden, besonders in den ven- 
tralen Partien, weshalb eine Zwerchfellkontraktion hier kaum 
eine gréssere Diaphragmasenkung herbeigefiihrt haben kann. 
— Alles in allem diirfte man jedenfalls sagen kénnen, dass 
trotz des kriiftigen Steigens des Zwerchfellschattens in dorso- 
ventraler Strahlenrichtung von einer wirklichen paradoxen 
Diaphragmabewegung, einer EHinsaugung des Zwerchfells in 
die Thoraxhdhle, in diesem Falle sicher nicht die Rede sein 
kann. Es besteht wohl kaum Grund zu der Annahme, dass 
es sich in den iibrigen Fiillen anders verhilt. Wahrscheinlich 
hat es sich bei allen Kindern um eine pseudoparadoxe Zwerch- 
fellbewegung gehandelt, wie sie oben beschrieben wurde. 
Nachdem festgestellt worden ist, in welchem betriichtlichen 
Grade sich die vorderen Partien des Brustkorbs wihrend eines 
willkiirlichen Inspiriums in Riickenlage bei den Kindern heben 
kénnen, stellt sich die Frage ein, ob vielleicht diese Thorax- 
hebung allein, direkt oder indirekt, fiir die gleichzeitige Kin- 
ziehung des Epigastriums verantwortlich sein kann. Es wiirde 
sich solchenfalls am ehesten um eine Epigastriumbewegung 
von rein passiver Natur handeln, hervorgerufen durch den direk- 
ten Zug seitens des Thorax. Zu bemerken ist hier, dass sich 
die Rippen um so mehr heben und die vordere Bauchwand 
sich um so mehr verlingert, je tiefer der Kopf bei Riicken- 
lage liegt. Die Kinder hatten bei den Versuchen ein Keil- 
kissen unter dem Kopf, welches diesen ungefiihr 5 cm von 
der horizontalen Unterlage hob. Natiirlich lisst sich in vielen 
Fillen sehr schwer entscheiden, ob die Einziehung des Epi- 


gastriums wihrend des tiefen Inspiriums passiv oder aktiv 
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war, aber wenigstens in einem Teil der Fille konnte fest 
stellt werden, dass die Bewegung ausgesprochen aktiv war 
sichtbare kraftige Muskelwiilste im Epigastrium auftraten 
die Bauchwand sehr hart gespannt wurde. Man kann ; 
auch sehr schwer eine maximale Konkavierung der Bauchw 
in ihrer Gesamtheit als einen Effekt der passiven Dehn 
in diesem Fall denken. Die letztere diirfte deshalb k 
gréssere Rolle fiir die hier erérterte Frage gespielt ha 
Indes muss eine kriftige Hebung des Thorax auf einem 
deren, indirekten Wege eine inspiratorische Einziehung 
Bauchdecken herbeifiihren kénnen. Wenn sich der Brust! 
stark hebt, wie auf Abb. 2, erweitert sich niimlich nicht 
die Thoraxhéhle, sondern in betrichtlichem Grade auch 
obere Teil der Bauchhoéhle, wiihrend sich die letztere gk 
zeichtig im Ganzen etwas verliingert. Die oberen Teile 
Bauchhohle erhalten also beim Inspirium eine verme! 
Menge Eingeweide, und schon allein aus diesem Grunde m 
die Bauchwand gegen das Riickgrat einsinken (falls ni 
gréssere Gasmengen in Ventrikel und Dirmen die Volun 
vergroésserung kompensieren, indem sie sich erweitern). |) 
negativen Druck, der bei starker Hebung des Brustkorbs 
vorderen oberen Teil der Bauchhéhle entsteht, kann eine m 
sige aktive Zwerchfellsenkung nicht ausgleichen, und es 
auch wohl anzunehmen, dass es in zahlreichen Fillen vielm: 
die Muskulatur der Bauchwand ist, die durch ihre Zusamm 
ziehung zur Ausgleichung dieses negativen Druckes beitr: 
Ob es sich dann immer um eine aktive Mitwirkung der Bau 


muskeln oder manchmal lediglich um eine passive Hinsaugung 


der Bauchdecken handelt, lisst sich ja nicht in allen Fi 
objektiv beurteilen und ist in dem hier erérterten Zusamn 
hang auch nicht von grundsitzlicher Bedeutung. Man bea 
auf Abb. 2. wie die starke Einziehung der Bauchwand »v 
rend des Inspiriums mit einer Gegenbewegung von der Riic! 
seite, einer gesteigerten Lumballordose, kombiniert ist, we 
dazu beigetragen hat, den Bauchraum unten zu verklei: 
und die Baucheingeweide nach oben zu verlagern (vel. 


Lage der Magenblase beim In- und Exspirium). — Mei 
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Ansicht nach ist es der hier geschilderte Mechanismus, welcher 
in erster Linie der Einziehung der Bauchwand bei dem tiefen, 
wilkiirlichen Inspirium der Kinder zugrunde liegt. 

Nach dieser Annahme bleibt indes die Frage, weshalb die 
Thoraxmuskulatur in den fraglichen Lebensaltern und unter 
den gegebenen Versuchsbedingungen in dieser Weise gegeniiber 
dem Zwerchfell in den Vordergrund zu treten scheint, wihrend 
sie dies in spiaiteren Jahren nicht oder wenigstens bei weitem 
nicht in demselben Umfang tut. Dass eine Verschiedenheit 
des Stiirkeverhiltnisses der Thoraxmuskulatur und des Zwerch- 
fells zwischen den jiingeren und den iilteren Kindern bestehen 
sollte, ist ja kaum wahrscheinlich. Ebensowenig ist wohl an- 
zinehmen, dass die Rippenheber irgendwie im Vergleich mit 
dem Zwerchfell bei den jiingeren Kindern eine gréssere Wir- 
kung auf das Respirationsvolumen haben kénnen als bei den 
ilteren. Dagegen muss man mit der Méglichkeit rechnen, 
dass die jiingeren Kinder infolge eines beweglicheren Brust- 
korbs bei einer kraftigen Inspirationsbewegung im allgemeinen 
die vorderen Thoraxpartien héher heben, als die iilteren. Die 
Exkursionsunterschiede kénnen indes in dem begrenzten Alters- 
abschnitt, um den es sich hier handelt, nur sehr klein sein 
und jedenfalls nicht ausreichen, um zu erkliren, weshalb man 
bei der Priifung in derselben Alterklasse bei dem einen Kind 
einen ausgesprochen paradoxen und bei dem andern einen 
ausgeprigt abdominalen Atemtypus findet. Es miissen andere, 
tiefere Ursachen sein, welche bewirken, dass in dem einen 
Fall die thorakale Muskulatur, im andern das Zwerchfell die 
Inspirationsbewegung beherrscht. Wir haben deshalb noch 
die Méglichkeit einer Verschiedenheit der Innervationsart zu 
untersuchen, und hierbei liegt es wohl am niichsten, an eine 
Koordinationsstérung der Innervation der Atemmuskeln von 
der Art zu denken, wie sie in andern Nervenbereichen unter 
pathologischen Verhiiltnissen am besten bei Chorea bekannt 
und beobachtet ist. Nach Forrsrer besteht die Koordinations- 
storung bei dieser Krankheit in einem gestérten Gleichgewicht 
im Zusammenspiel der Hauptagonisten und der agonistischen 
Synergisten bei der willkiirlichen Ausfiihrung einer Bewegung. 
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Beim Faustschluss normaler Personen z. B. treten nicht bl: 
die Fingerbeuger (die Hauptagonisten) in Funktion, sonder 
regelmiissig auch die Handstrecker (die agonistischen Syn 
gisten), welch letztere also die Wirkung der Hauptagonist 
zweckmiissig unterstiitzen. Die Innervation der Synergist 
wird durch eine Art Reflexmechanismus gesichert. Von ( 
sich kontrahierenden Hauptagonisten leiten niimlich zent 
petale Bahnen auf verschiedenen Wegen (Reflexkollateral: 
die aufsteigende Kleinhirnseitenstrangbahn usw.) zu den s 
nalen und zerebralen Ganglienzellen der Synergisten. 
einer Leitungsunterbrechung dieser Bahnen wird die Inner 
tion der Synergisten mangelhaft oder bleibt ganz aus. | 
Stellen fiir das Leitungshindernis bei Chorea sind nach Fo: 
ster das Kleinhirn und die Bindearme. Die Leitungsunt+; 
brechung betrifft dann auch eine Reihe hemmender Impu 
in denselben Bahnen, was zur Folge hat, dass bei Chorea . 
urspriinglichen Bewegungsimpulse fiir eine gewisse Musk 
gruppe nach ganz andern Muskelgruppen ausstrahlen, wodu: 
unabsichtliche und unzweckmissige Mitbewegungen herbeive- 
fiihrt werden. Ein perfektes Fungieren des gesamten Koord 
nationsmechanismus unter normalen Verhiiltnissen setzt { 
die meisten komplizierteren Bewegungen eine nicht gerin 
Ubung im friihesten Kindesalter voraus. 

Falls eine Funktionsstérung dieses Koordinationsmec! 
nismus bei einigen der hier untersuchten Kinder vorlieg 
sollte, miisste sie in diesen Fiillen von »physiologischer« A 
sein und auf einer ungeniigenden Einiibung der Bewegung 
beruhen. Auffallend ist ja auch, dass die Erscheinung um 
hiufiger ist, je jiinger die Kinder sind. A priori kénnte 
vielleicht unwahrscheinlich erscheinen, dass die vollstiindi 
Koordination der Atembewegungen bis zur Erreichung voll 
Effekts beim Inspirium bei einer verhiiltnismiissig grossen / 
zahl gesunder Kinder erst in der spiiteren Hilfte des Kind 
alters (und selbst dann kaum bei allen Kindern) eintre 
sollte. Die vollstiindige Koordination von sicher noch k 
plizierteren Bewegungen (Sitzen, Gehen, Sprechen) ist ja da 
gewohnlich seit langem erworben. Ferner kann man es \ 
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leicht fiir eigentiimlich halten, dass es sich gerade um die 
rhythmische Mitwirkung des Zwerchfells bei der Atmung han- 
de!t, welche hier zentral wird, und nicht um die der Thorax- 
muskulatur, da man weiss, dass schon die Neugeborenen so 
gut wie ausschliesslich auf die Zwerchfellatmung fiir den Luft- 
austausch in den Lungen angewiesen sind. Bei diesen Kin- 
dern sind niimlich die reguliiren Rippenheber (die Mm. inter- 
costales externi sowie die Mm. intercartilaginei) als Atem- 
muskeln durch den so gut wie horizontalen Verlauf der Rippen 
ausser Spiel gesetzt, was ja eine Volumenvergrésserung im 
Thorax durch Hebung der Rippen unméglich macht (Mayr, 
ferner Ecxstern und RomincerR u.a.). Indes hat man sich 
hier zu erinnern, dass die Aktion der Atemmuskeln normaliter 
in ganz anderer Weise stimuliert wird als die von anderer 
quergestreifter Muskulatur. Wihrend die Kontraktionen im 
letzteren Fall iiberwiegend durch bewusste Willensimpulse 
vom Grosshirn reguliert werden, gehen ja die gewoéhnlichen 
Impulse fiir die Atmungsmuskulatur von einem tiefer liegen- 
den Zentrum, dem Respirationszentrum in der Medulla oblon- 
gata, aus, dessen Titigkeit nichts mit dem Willen zu tun hat. 
Kine Tiefatmung auf direkte Aufforderung ist also an und fiir 
sich nicht mit jeder beliebigen andern Bewegung vergleich- 
bar, die auf Befehl ausgefiihrt wird. Bei der willkiirlichen 
Tiefatmung treten neue, impulserteilende Zentren in Funktion, 
und die Méglichkeit von Koordinationsschwierigkeiten — so- 
wohl in bezug auf die Innervation der Synergisten als hin- 
sichtlich der Hemmung der Irradiation — diirfte vielleicht 
unter solchen Umstiinden nicht so fern liegen. 

Fiir die nihere Analyse dieser Frage ist es vor allem von 
Interesse zu erfahren, welche Bewegungen das Epigastrium 
bei den Kindern mit paradoxer Atmung macht, wenn die Tief- 
atmung nicht willkiirlich, d. h. nicht durch direkte Impulse 
des Grosshirns bedingt, sondern von solcher Art ist, dass die 
Impulse von der gewodhnlichen Reizquelle in der Medulla 
oblongata ausgehen. Man muss mit andern Worten die Kinder 
in einem Zustand beobachten, wo sie aus »physiologischeren« 
Griinden tief atmen, als es eine direkte Aufforderung ist. Zu 
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diesem Zweck wurden die Bewegungen der Bauchwand 
einer Anzahl Kinder studiert, die durch Dauerlauf in ei 
Zustand von Dyspnoe versetzt worden waren. Die Versuc 
anordnungen waren dieselben wie die fiir das Gesamtmater 
Die Kinder mussten erst in Riickenlage auf Aufforderung t 
atmen, wobei die Bewegungen des Epigastriums registri 
wurden; hierauf liess man sie 5—10 Minuten in einer Tn 
halle laufen, bis sich ausgesprochene Dyspnoe einstellte. | 
mittelbar danach ruhten sie sich in Riickenlage aus, wo 
die Epigastriumbewegungen von neuem studiert wurden, o! 
dass sich die Kinder beobachtet fiihlten. Auf diese We 
wurden 146 Kinder (73 Knaben und 73 Miidchen) untersuc 
Alle waren zehnjiihrig. Bei der willkiirlichen Tiefatm 
wurde festgestellt, dass 55 zur + Gruppe, 54 zur 0-Gru) 
und 37 zur + Gruppe gehérten. Wihrend der Dyspnoe n: 
dem Dauerlauf zeigten dagegen alle ohne Ausnahme kla: 
und deutlichen abdominalen Typus bei der Tiefatmung 1 
inspiratorisch sich vorwélbendem Epigastrium. 

Es ist also klar, dass die Bewegungen des Epigastriu 
bei den Kindern, welche bei Aufforderung zum Tiefatn 
paradoxe Atmung zeigen, ganz andere werden, wenn die Ti 
atmung durch Dauerlauf hervorgerufen wird. Allerdings w 
den nur Zehnjihrige in der Serie gepriift, aber durch Stir 
proben habe ich mich iiberzeugt, dass dasselbe auch fiir ¢ 
andern Altersklassen gilt. Man kann mit Recht einwend: 
dass die durch Dauerlauf herbeigefiihrte Dyspnoe im ally 
meinen nicht so starkes Tiefatmen veranlasst wie die direk 
Aufforderung zum Tiefatmen. Indes ist demgegeniiber dara 
hinzuweisen, erstens, dass bei mehreren der Kinder nach d 
Dauerlauf eine bedeutende Dyspnoe mit sehr tiefen Inspiri 
bestand, wobei bisweilen auch die auxiliiren Atemmusk¢ 
teilnahmen, und zweitens, dass Kinder iiberhaupt bei V 
suchen mit willkiirlicher Tiefatmung in demselben Umfa 
paradoxe Atmung bekommen, wenn man sie auffordert la: 
sam zu atmen, wobei die Inspirien ja in der Regel weni; 
tief sind, wie wenn sie selbst das Tempo bestimmen diirt 
(vgl. S. 416). 
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Wenn man die Kinder, wihrend die Dyspnoe nach dem 
Dsuerlauf bei den oben genannten Versuchen noch anhielt, 
you neuem bat, einige tiefe Atemziige zu machen, so kehrte 
bei simtlichen bis auf eine Ausnahme der individuelle Atem- 
typus wieder, den sie vor Beginn des Dauerlaufes aufgewiesen 
hatten. Bei der Ausnahme handelte es sich um einen Knaben, 
bei dem der Atemtypus von + auf + umschlug. Es ist zu 
bemerken, dass sonst die Kinder der + Gruppe ihren para- 
doxen Atemtypus auch in den Fillen wiederbekamen, wo die 
willkiirliche Tiefatmung wihrend der Dyspnoe nicht extrem 
tief war. Unter solchen Umstinden bleibt wohl keine andere 
Annahme, als dass die paradoxe Atmung bei den gesunden 
Kindern ihre Ursache in der Anderung des Impulses, im 
Wechsel der impulserteilenden Zentren hat. Da, wie oben 
dargetan wurde, die Verlegung des Impulses in die Willens- 
sphiire in einem unphysiologischen Bewegungsakt resultieren 
zu kénnen scheint, insofern die Bewegung, wenn sie durch 
physiologische Anforderungen ausgelést wird, eine andere ist, 
so diirfte man in diesen Fillen mit Recht von einer Koordi- 
nationsstérung in dem oben niiher angegebenen Sinne zu 
sprechen haben. Eine gleichartige Schwierigkeit bei der ge- 
meinsamen Innervation verschiedener muskulirer Einheiten 
findet man, ebenfalls unter physiologischen Verhiltnissen, bei 
sehr kleinen Kindern in anderen Zusammenhiingen, worauf 
bereits oben hingewiesen wurde. Letzten Endes liegt dem 
Phiinomen in beiden Fiillen eine ungeniigende Einiibung der 
Bewegung zugrunde. Diese ungeniigende Einiibung ist es 
meiner Ansicht nach, die bei einem tiefen willkiirlichen In- 
spirium bei einem Teil der Kinder eine ungleichmiissige Ver- 
teilung der Arbeitsaufgabe zwischen der Thoraxmuskulatur 
und dem Zwerchfell herbeifiihrt, so dass sich der Brustkorb 
maximal hebt und dadurch verinderte Druckverhiltnisse in 
der Bauchhéhle entstehen, die ihrerseits die Bauchwand zu 
einer (aktiven oder passiven) Einziehung zwingen. Dass die 
Erscheinung mit steigendem Alter wihrend der Kinderjahre 
an Hiufigkeit abnimmt, ist unter solchen Umstiinden nicht zu 
verwundern, ebensowenig wie die Tatsache, dass der abdomi- 
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nale Atemtypus bei Aufforderung zum Tiefatmen nach d 
Alter von 10—11 Jahren bei den Midchen gewéhnlicher wi», 
als bei den Knaben, da sich die herannahende Pubertiit 
den verschiedenen Geschlechtern mit verschiedener Intensit 
geltend zu machen beginnt. 

Fiir die oben erwihnten Mitbewegungen, welche auf 
radiation der Nervenimpulse bei unvollstiindig fungierend 
zentripetalen Hemmungsbahnen beruhen, gilt bekanntlich au 
dass sie in ziemlich grossem Umfang bei gesunden Person 
vorhanden sind. Speziell trifft dies fiir Kinder zu, und ai 
fallend ist, dass die Mitbewegungen um so gewdhnlicher si: 
und sich um so leichter demonstrieren lassen, je jiinger d 
Kinder sind. Bittet man ein normales Kind, die eine Ha: 
fest um einen Gegenstand zu driicken, so erfolgt sehr oft ei: 
unzweckmissige Mitbewegung in den kontralateralen homolog 
Muskelgruppen, aber oft auch in den Fiissen, Zehen, im G 
sicht, am Hals usw., wenn der Bewegungsreiz sehr intens 
ist. Bei siimtlichen tiber 6 Jahre alten Kindern des Materia 
welches den oben beschriebenen Untersuchungen iiber < 
paradoxe Atmung zugrunde lag, habe ich versucht, die A 
und den Umfang der Mitbewegungen in der oben angegeben 
einfachen Weise festzustellen, um eine ungefihre Vorstellune 
von der Altersvariation zu bekommen. Die Kinder wurde: 
aufgefordert, die rechte Hand fest um den Stiel eines Reflex 
hammers zu pressen, worauf die Reaktion in den iibrigen K: 
perteilen studiert wurde. Natiirlich sind bei dieser grobe 
Methode keine exakten Vergleiche méglich, aber so viel diirf' 
man sagen kénnen, dass die Mitbewegungen bei den jiingere) 
Kindern bedeutend zahlreicher und lebhafter sind als bei de: 
iilteren. Ob dies darauf beruht, dass die jiingeren Kinder 
mit grésserem Kifer zuwege gehen (was sich auch mit einen 
Ergographen schwer entscheiden lisst), oder auf einem and: 
Umstand, lasse ich dahingestellt. Es ist nicht unwahrsche 
lich, dass das Alter von 10 Jahren auch hier einen stiirke 
Umschwung in der genannten Hinsicht herbeifiihrt als irge:d 
ein anderes der untersuchten Alter (vgl. S. 411). Eine 
stimmte Ausserung hieriiber ist hier jedoch aus den ange 
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benen Griinden nicht médglich. Dass die paradoxe Atmung 
der Kinder in gewissem Grade als eine Parallelerscheinung 
ihrer Mitbewegungen zu betrachten ist, muss ja mit logischer 
Konsequenz aus der Auffassung von der Natur der Mitbe- 
wegungen folgen, welche friiher in dieser Arbeit wiederge- 
geben wurde. Das eventuelle Vorhandensein einer Korrelation 
der beiden Phinomene konnte indes nicht niiher untersucht 
werden. 

Zum Schluss einige Worte iiber Czernys Phinomen als 
Friihsymptom und Diagnosticum bei Chorea. Die Krankheit 
ist bei uns mit den Jahren immer seltener geworden (fiir 
Stockholm kiirzlich von Karusrrém nachgewiesen), und ich 
hatte keine Gelegenheit, an einem hinreichend grossen eigenen 
Material zu untersuchen, wie oft die Erscheinung bei den 
kranken Kindern vorkommt. Es ist natiirlich sehr wohl még- 
lich, dass sie sich bei ihnen hiufiger findet als bei den ge- 
sunden, und wohl auch, dass sie in einem ziemlich friihen 
Stadium der Krankheit auftritt, wo sie friiher nicht vorhanden 
war. Aber die frappant grosse Verbreitung, die das Phiino- 
men schon bei gesunden Kindern gerade in den Lebensjahren 


hat, wo Chorea am hiiufigsten ist (7—11 Jahre nach Straus, 
8—12 J. nach Karusrrém u. a.), muss entschieden davor 
warnen, im einzelnen Falle, wo Verdacht auf Chorea besteht, 
das Vorhandensein des Phinomens als ein Zeichen von dia- 
gnostischer Bedeutung aufzufassen. 


Zusammenfassung. 


Seit etwa 20 Jahren wird in der pidiatrischen Literatur 
iiber Chorea die sog. paradoxe Atmung (inspiratorische Ein- 
ziehung der Bauchdecken bei Aufforderung zum Tiefatmen in 
Riickenlage) unter dem Namen Czrrnysches Phiinomen als 
ein fiir die Krankheit charakteristisches Symptom beschrieben, 
dem man auch diagnostischen Wert beimessen kénne. Da 
der Verfasser das Phiinomen auch bei gesunden Kindern beob- 
achtet hat, wurde das Vorkommen und der Mechanismus des- 
selben an einem grossen Normalmaterial von Kindern ver- 
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schiedenen Alters niher studiert (1,893 Kinder im Alter y, 
5—15 Jahren). 


Aus der Untersuchung geht hervor, dass die parado: 


Atmung in ihrer typischen Form eine sehr gewdhnliche | 
scheinung schon bei gesunden Kindern ist. Sie findet si 
niimlich bei lege artis vorgenommener Priifung bei mindest: 
jedem dritten Kinde innerhalb gewisser Altersklassen (5-— 
Jahre). Mit steigendem Alter nimmt sie an Hiiufigkeit 
ist aber noch im Alter von 1» Jahren nicht ungewodhnli 
Die nihere Analyse des Mechanismus der paradoxen Atm 
ergibt, dass Ortliche, altersbedingte Besonderheiten ana 
mischer oder bewegungsmechanischer Art nicht letzten En: 
fiir das Auftreten des Phiinomens verantwortlich zu mac} 
sind, wenn auch die inspiratorische Kinziehung der Bau 
decken ihre natiirliche Erklirung als eine Kompensatio 
bewegung bei wiihrend des Versuches entstandenem Unterdr 
in der Bauchhoéhle erhalt, sondern dass die Erscheinung ji! 
Wurzel wahrscheinlich in dem Wechsel des impulserteilend 
Zentrums bei Ausfiihrung der Probe hat, den der Uberga: 
von oblongatageregelter rhythmischer Atmung zu willkiirlic! 
Tiefatmung bedeutet. Das Phiinomen ist also im Grunde 
eine »physiologische Koordinationsstérung« von der Art a 
zufassen, die man auf ungeniigende Funktion von synergist: 
stimulierenden und irradiationshemmenden zentripetalen L 
tungsbahnen zuriickfiihrt, und deren Ursache am niichsten 
ungeniigender Ubung zu suchen ist. Als Parallelerscheinu 
der paradoxen Atmung gesunder Kinder sind die noch ni 
zu voller Koordination eingeiibten willkiirlichen Bewegung 
in den ersten Lebensjahren sowie die sog. physiologisc] 
Mitbewegungen zu betrachten, deren Altersvariation im g1 
sen und ganzen mit der der paradoxen Atmung iiberein 
stimmen scheint. 

Wegen der grossen Verbreitung, die Czernys Phiinom 
schon bei gesunden Kindern in den Lebensjahren hat, wo Cho: 
am hiufigsten ist, warnt der Verfasser davor, im Hinzelf: 
wo Choreaverdacht besteht, das Vorhandensein der Erscheinu 
als ein Zeichen von diagnostischer Bedeutung aufzufassen. 
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AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK IN UPPSALA. 
CHEF: PROF. DR. IVAR THORLING. 


Studien tiber die konsensuelle Hautgefassreaktion Neu- 
geborener bei Kalteeinwirkung. 


Von 


GILLIS HERLITZ. 


Da die Kinder sich vor der Geburt in einem Milieu y 
nahezu konstanter Temperatur befinden, sind die Neugebore: 
ganz plétzlich vor die Forderung gestellt, ihre Kérperwiin 
bei Temperaturverinderungen in der Umgebung beizubehalt: 
Es ist bekannt, dass die Kinstellung zu perfekter Funktion 
wisser der hierzu notwendigen Wiirmeregulierungsvorrichtung 
Zeit beansprucht, und dass in den ersten Lebenswochen Miin, 
dieser Funktion zu konstatieren sind. Fiir das Verstiind: 
der Anpassungsschwierigkeiten ist es von Bedeutung, nic! 
bloss die chemische Wirmeregulation der Neugeborenen 
untersuchen, sondern auch die physikalische. Die Wirmeabga 
des Koérpers wird bekanntlich — ausser von Seiten der Um: 
bung durch Kleidung, Anderungen der Zimmertemperat 
usw. — in erster Linie durch die Hautgefiisse geregelt, dere: 
Fihigkeit zu rascher und anhaltender Zusammenziehung wu 
Erweiterung eine notwendige Voraussetzung fiir eine homo 
therme Lebensweise ist. Bei den neugeborenen Kindern hand: 
es sich ja in der Regel vor allem um einen Schutz gegen 
starke Wiirmeabgabe, und es wiire deshalb vor allem \ 
Interesse festzustellen, wie die Hautgefiisse dieser Kinder be 
Sinken der umgebenden Zimmertemperatur reagieren. EH 
Konstriktion der Hautgefiisse durch Kilteeinwirkung der | 
gebung kann bei erwachsenen Menschen, wie man annimi 
auf drei verschiedenen Wegen eintreten: erstens direkt dui 
die abgekiihlte Haut, zweitens durch wirmeregulierende Zentr 
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weiche beim Sinken der Bluttemperatur gereizt werden, und 
drittens auf reflektorischem Wege bei Reizung der Kiltere- 
zeptoren in entfernt liegenden Hautgebieten. Diese letztge- 
naunte, die sog. konsensuelle Kiltereaktion, welche bei Siug- 
lingen tiberhaupt sehr wenig studiert zu sein scheint, habe ich 
an einer Reihe neugeborener Kinder untersucht. 

Seit Mitte des vorigen Jahrhunderts weiss man, dass Ab- 
kiihlung der einen Hand ein Thermometer zum Sinken bringt, 
welches in der andern gehalten wird, dass dieser Temperatur- 
fall vor eventuellen Veriinderungen der Koérpertemperatur ein- 
tritt, und dass seine Ursache eine Kontraktion der Hautgefiisse 
ist. Spiitere Untersuchungen haben ergeben, dass die Zu- 
sammenziehung der Gefiisse auf neurogenem Wege erfolgt, 
und dass es wahrscheinlich Sympathikusbahnen sind, welche 
die konstriktorischen Impulse vermitteln. Sowohl die Kapil- 
laren als die Arteriolaeé stehen unter Sympathikuskontrolle, 
und wenn sich auch die Kapillaren unabhiingig von gleich- 
zeitiger arterieller Konstriktion kontrahieren kénnen, so be- 
einflussen die vasokonstriktorischen Impulse in der Regel 
Arteriolae und Kapillaren gleichzeitig (McDowatt). In gleich- 
artiger Weise wie die Kiltereaktion kann eine konsensuelle 
Wirmereaktion hervorgerufen werden; sie scheint indes im 
Gegensatz zu der Kiltereaktion durch einen Faktor ausgelést 
z werden, der auf den Blutwegen fortgeleitet wird (HuLT£n). 
Die konsensuelle Wirmereaktion tritt auch viel langsamer ein 
als die Kiiltereaktion, welche so gut wie sofort erfolgt. Die 
verminderte Durchblutung der Haut gibt sich bei der kon- 
sensuellen Kiiltereaktion rasch durch ein Sinken der Haut- 
temperatur zu erkennen. Durch Messung der letzteren mit 
geeioneten Instrumenten kann man den Verlauf der Reaktion 
aufs zuverliissigste verfolgen. Indes wird die Temperatur der 
Haut nicht nur durch die Veriinderungen der Weite der Haut- 
gefiisse beeinflusst, sondern auch durch die Geschwindigkeit, 
mit der das Blut durch die Hautgefiisse strémt, und durch 
eventuelle Verinderungen der Temperatur des zur Haut flies- 
senden Blutes. Es ist deshalb notwendig, bei Beurteilung der 
konsensuellen Kiltereaktionen der Hautgefiisse auf Grund von 
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Veriinderungen der Hauttemperatur gleichzeitig den allgemeinen 
Blutdruck sowie die Rektaltemperatur zu kontrollieren, (ie 
letztere als Gradmesser fiir die Veriinderungen der Biat- 
temperatur, woneben auch das Verhalten des Pulses Aufschli:.se 
von gewissem Wert geben kann. 


Material und Methodik. 


Das Material bestand aus 52 neugeborenen Kindern im A!:er 
von 1—14 Tagen (Median 5 Tage; unteres Quartil 3 T: x, 
oberes Quartil 7 Tage), welche simtlich frei von auffallen: en 
Krankheitszeichen waren. Man konnte sie auch alle als «us 
getragen bei der Geburt ansehen, da keines von ihnen in 
Geburtsgewicht unter 2700 g hatte. Das Gewicht bei «en 
Untersuchungen schwankte zwischen 2 620 und 4 550 g (Med an 
3360 g; unteres Quartil 3050 g, ‘oberes Quartil 3610 2’. 
27 der Kinder waren Knaben und 25 Miidchen. Ein Unior 
schied zwischen den Geschlechtern in den hier untersuch‘en 
Beziehungen konnte nicht festgestellt werden, weshalb be:de 
Geschlechter zu einem Material vereinigt wurden. An diesen 
52 Kindern wurden ungefihr 2000 Hauttemperaturbestim- 
mungen mit der unten beschriebenen Technik vorgenommvn, 
in erster Linie, um die konsensuelle Hautgefissreaktion nach 
Abkiihlung gewisser Hautpartien zu studieren. 

Fir Messung von Hauttemperaturen kénnen die speziecll 
zu diesem Zweck konstruierten Quecksilberthermometer nicht 
immer als zuverliissig angesehen werden. Die Wirme zwischen 
der Haut und der Quecksilberkugel wird niimlich zu leiclit 
akkumuliert, als dass das Thermometer in den Fiillen anve- 
wandt werden kénnte, wo zu erwarten ist, dass die Haut- 
temperatur rasch wechselt (Benepict, Muruin, u. 
Radiometrische Methoden kénnen bei Siuglingen kaum iir 
die hier in Rede stehenden Zwecke in Betracht kommen, wil 
unter anderem die untersuchten Hautflichen klein sind und 
in der Nihe anderer Hautgebiete mit anderer Tempera‘ur 
liegen, die eventuell das Rezeptionselement des Apparats .e- 
einflussen kann. Methoden mit Kalorimetrie, Messung 
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elektrischen Widerstandes usw., die eine Apparatur erfordern, 
welche um den Arm schliesst, sind in den meisten Fiillen fiir 
Siiuglinge ungeeignet, die ersteren speziell hier, wo relativ 
rasche Temperaturinderungen zu registrieren sind. Ein idealer 
Apparat fiir den genannten Zweck ist dagegen das thermo- 
elektrische Kupfer-Konstantan-Element in der praktischen Form, 
welche Benepict angegeben hat. Das Element liisst sich leicht 
herstellen und anwenden und ermdglicht eine genaue Re- 
gistrierung auch kleiner Veriinderungen der Hauttemperatur; 
ausserdem besitzt es bei Siiuglingsuntersuchungen den unschitz- 
baren Vorteil, rasch auf eingetretene Temperaturinderungen 
m reagieren. Diese Apparatur habe ich verwendet und, um 
ein geniigend empfindliches Instrument zu bekommen, 8 reihen- 
geschaltete Elemente mit einer Drahtdicke von 0,5 mm be- 
nutzt. Die acht Létstellen des »Applikationspols« wurden U- 
formig nebeneinander iiber das eine Ende eines mit Filz be- 
kleideten, spatelf6rmigen Holzstabes gebogen, der dann um- 
wickelt wurde. Durch das Filzpolster wurden Temperatur- 
einfliisse seitens der umgebenden Luft, Luftzug usw. bei den 
Messungen verhindert. Die andern acht Létstellen wurden in 
einer gewohnlichen, mit Wasser gefiillten Thermosflasche ein- 
geschlossen und bei konstanter Temperatur gehalten, die mit 
einem Prizisionsthermometer im Pfropfen kontrolliert wurde. 
Die Galvanometerablesungen erfolgten, wenn die Létstellen 
genau 6 Sekunden mit der Haut in Beriihrung gewesen waren. 
Die Anbringung auf der Hautfliche fand stets statt, wenn die 
Létstellen eine bestimmte, bei allen Versuchen gleiche Anfangs- 
temperatur hatten, welche bei 29° lag, d. h. einige Grad unter 
der erwarteten Hauttemperatur. In diesen Punkten wurden 
also Benepicts Anweisungen befolgt. Jeder endgiiltig regi- 
strierte Wert einer gemessenen Hauttemperatur ist das arith- 
metische Mittel von 10 (in gewissen Fiillen 5) aufeinander 
folgenden Messungen, bei denen der »Applikationspol« jedes- 
mal ein kleines Stiick von der vorigen Stelle verschoben wurde. 
Auf diese Weise konnte der Methodenfehler praktisch aus- 
geschaltet werden, da der Unterschied zwischen dem niedrigsten 
und dem héchsten Wert in jeder Serie von 10 Messungen 
29—43335. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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durehschnittlich nur einige Zehntal Grad betrug und die s 
teren Berechnungen sich nicht auf die faktische Hauttempera 


als solehe beziehen, sondern immer nur auf die Differ 


zwischen zwei Hauttemperaturen, die beide unter identisc 
Messungsverhiltnissen also als Mittelwerte in Serien 

mehreren Messungen erhalten wurden, wobei die Abweichu 
vom wirklichen Wert die Tendenz haben, sich auszugleic! 

Die Messung des Blutdrucks der Kinder bereitete gew 
Schwierigkeiten. Die gewéhnliche auskultatorische Met! 
mit einer Manschette um den Oberarm ist bei Neugebor 
unsicher, da es in vielen Fallen unméglich ist, die Pulssch 
im Stethoskop aufzufassen. Dasselbe gilt fiir die palpatori 
Methode, die jedoch bisweilen anwendbarer zu sein sch 
Statt dessen liess ich eine Blutdruckmanschette mit sehr diin 
Gummi herstellen, die um den Oberarm gelegt wurde, und 
deren Hilfe konnte ich bei allen gepriiften Neugeborenen | 
oszillatorisch auf einem Federmanometer einen Wert des 
stolischen Blutdrucks erhalten, der dann mit andern, in 
selben Weise gewonnenen Werten derselben Kinder vergli: 
werden konnte. Die Oszillometerwerte wurden bei einer 
zahl Siiuglinge kontrolliert, wo das auskultatorische Verfa! 
als Kontrollmethode angewandt werden konnte. Der dia 
lische Blutdruck konnte nicht gepriift werden. Anderw 
des Blutdrucks, welche nicht 5 mm Quecksilber erreich 
konnten nicht beriicksichtigt werden. 

In den Fallen, wo ich Abkiihlung der Haut in anderer W: 
als durch Entkleidung der Kinder herbeifiihren wollte, 
folgendes Verfahren zur Anwendung. Ein Strumpf aus 
dichtem Gazestoff, der mit Wasser von 32° (oder in gewi 
Fiillen von niedrigerer Temperatur) durchniisst worden 
wurde iiber den ganzen einen Arm gezogen. Unmitte 
danach wurde mittels eines kleinen, leicht zu handhabe: 
elektrischen Féhns (Haartrocknungsapparat) mit zentriertem | 
strom nichterwirmte Luft tiber den ganzen Arm gebla 
wihrend die iibrigen Kérperteile durch einen Pappschirm 
geschirmt waren. Auf diese Weise erzielt man so gut 
sofort eine effektive Abkiihlung der Haut des Armes. 
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ervachsenen Kontrollpersonen bewirkte eine so herbeigefiihrte 
Ab<iihlung des einen Armes ein nach 2—3 Minuten nachweis- 

‘s Sinken der Hauttemperatur am andern Unterarm um 
1,0—1,5°. Lisst man die Kinder wihrend der ganzen Dauer 
des Versuchs an einem Lutscher saugen, so vertragen sie so 
gut wie immer diese Abkiihlung ohne Unruhe oder eine Re- 
aktion von solcher Art, dass die Resultate in Frage gestellt 
werden kénnen und der Versuch deshalb abgebrochen werden 
muss. 

Die Rektaltemperaturen vor und nach den Abkiihlungen 
wurden bei allen Versuchen stets mit demselben Thermometer 
wid wihrend derselben Zeit gemessen. Die Zimmertempera- 
turen schwankten in den Monaten, in denen die Versuche statt- 
fanden, zwischen 19,5 und 25°. 

Fiir die Berechnung der Dispersion benutzte ich die Formel 


n n— 1 


der Kinzelobservationen, »=die Anzahl Beobachtungen und 
M=das arithmetische Mittel ist. Der mittlere Fehler des 


wo a* = die Summe der Quadrate 


Mittels ist nach der Formel ¢(M) = °- berechnet. 
n 


Die Hautgefassreaktionen bei Entkleidung der Kinder. 


Bei 30 der Neugeborenen, mit gleicher Alters- und Ge- 
wichtsverteilung wie im Gesamtmaterial, wurde die konsensu- 
elle Gefiissreaktion im Hautgebiet der Stirn sowie die direkte 
Hautgefiissreaktion am Bauch nach vollstindiger Entkleidung 
der Kinder geprift. Die Zimmertemperatur schwankte, wie 
oben bemerkt, zwischen 19,5 und 25°. Eine systematische 
Verschiedenheit der Reaktionen bei den héheren bzw. den 
niedrigeren Zimmertemperaturen war bei dem Material nicht 
nachweisbar. Die Versuche fanden in folgender Weise statt. 
Zuerst wurde die Hauttemperatur an der unbedeckten Stirn 
(Glabella) bestimmt und unmittelbar danach die Hauttemperatur 
am Bauch unter der Kleidung. Hierauf wurden Puls und Blut- 
druck sowie die Rektaltemperatur gemessen. Danach wurden 


T 
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die Kinder vollig entkleidet, und 2—3 Minuten spiiter wurde 
erneut die Hauttemperatur an Stirn und Bauch registriert 1 
ausserdem der Puls kontrolliert. Alsdann liess ich die Kin: 
wihrend einer Zeit, die zwischen 15 und 45 Minuten varii: 
(durehschnittlich 30 Min.), ganz nackt liegen, worauf abern 
die Hauttemperatur an Stirn und Bauch sowie Puls, Blutdr 
und Rektaltemperatur registriert wurden. Somit wurde 
Hauttemperatur an Stirn und Bauch bei jedem Kinde zu . 
verschiedenen Zeitpunkten gemessen: unmittelbar vor der |! 
kleidung, 2—3 Min. nach derselben, sowie nachdem der na: 
K6rper durchschnittlich eine halbe Stunde der Zimmertemper: 
ausgesetzt gewesen war. Die Kinder waren wach und saug 
wiihrend des ganzen Versuchs an einem Lutscher; Unr 
welche die Untersuchung hiitte stéren kénnen, trat bei kei: 
der hier beriicksichtigten Fille auf. Die Resultate waren 
gende: 

Was zuniichst die Hauttemperatur im Stirngebiet bet: 
so konnte eine generelle Herabsetzung derselben als Folge 
Entkleidung des Kérpers nicht beobachtet werden. Vielm 
zeigte sich sowohl bei der Registrierung unmittelbar nach 
Entkleidung als bei der nach dem Ende der Expositions: 
dass die Hauttemperatur der Stirn durchschnittlich etwas hi 
war als. vor der Entkleidung. In dem ersten der genani 
Zeitpunkte nach der Entkleidung betrug diese Tempera 
erhéhung 0,24 + 0,05° und in dem zweiten 0,20 + 0,06°; b 
Differenzen sind statistisch sichergestellt. In der halben Stu: 
welche die Exposition durchschnittlich wiihrte, scheint, 1 
den Mittelwerten zu urteilen, die Hauttemperatur der S 
etwas gesunken zu sein; der Unterschied ist indes klein (() 
und kann auf Zufall beruhen. Ein Sinken der Stirnh 
temperatur bei der ersten Registrierung nach der Entkleid 
war nur bei zwei der Kinder zu konstatieren. Uber diese |! 
wird unten niher berichtet werden. 

Die Temperatur der Bauchhaut sank bei allen Kin 
unmittelbar nach der Entkleidung um durchschnittlich 2, 
010°; am Ende der Expositionszeit war sie weiterhin 
gefallen, so dass die Gesamtsenkung in diesem Zeit) 
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3.29 + 0,10° betrug. Der Unterschied der Hauttemperatur des 
Bauches am Anfang und am Ende der Expositionszeit ist sta- 
tistisch gesichert (— 0,34 + 0,08°). 

Die Pulszahl war wiihrend der Versuche unbestiindig und 
zeizte erhebliche Ausschliige nach beiden Richtungen, an- 
scheinend regellos und unabhingig von den Veriinderungen der 
Hauttemperatur. Die durchschnittliche Abweichung vom An- 
fangswert betrug nicht mehr als einige Schliige je Minute, 
weder am Anfang noch am Ende der Expedition, so dass also 
keine gesetzmiissige Veriinderung der Pulszahl wihrend der Ver- 
suche konstatiert werden konnte. 

Der Blutdruck, der wihrend der Versuche systematisch nur 
unmittelbar vor der Entkleidung sowie nach dem Ende der 
Expositionszeit gemessen wurde, wies durchschnittlich keine 
Veriinderungen von der einen Messung zur andern auf. Kleine 
Abweichungen von 5 mm (in einem Fall von 10 mm) Queck- 
silber nach oben oder unten wurden in 6 Fallen festgestellt. 
In einer Kontrollserie von 8 ausgetragenen Kindern in der 
Neugeborenenperiode wurde zur Erginzung auch untersucht, 
ob bei einem von ihnen eine Verainderung des Blutdrucks als 
unmittelbare Folge der vollstiindigen Entkleidung der Kinder 
konstatiert werden konnte; das Resultat war negativ. 

Die Rektaltemperatur zeigte am Ende der Expositionszeit 
eine durchschnittliche Erniedrigung um 0,29 + 0,03° gegeniiber 
der Messung vor der Entkleidung. Der Unterschied ist sta- 
tistisch sichergestellt. Bei keinem der Kinder war die Rektal- 
temperatur erhoht. 

Kine Tendenz der oben angefiihrten Zahlenwerte zu systema- 
tischer Abhiingigkeit voneinander in der Art, dass beispiels- 
weise die Fille mit nachgewiesener Steigerung des Blutdrucks 
oder die Fille ohne Senkung der Rektaltemperatur gleichzeitig 
auch eine relativ starke Erhéhung der Hauttemperatur der 
Stirn nach der Entkleidung aufgewiesen hitten, war in der 
Untersuchungsserie nicht zu bemerken. 
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Die konsensuelle Hautgefassreaktion bei AbkUhlung der kontr: 


lateralen Extremitat. 


Die Abkihlung wurde an dem einen Arm nach der o! 
angegebenen Methodik vorgenommen, und die Zeit des 
chelns mit dem Féhn schwankte zwischen 1,5 und 5 M 
(durchschnittlich 2,5 Min.). Nach beendigtem Fiicheln b 
der Gazestrumpf wiihrend der ganzen Dauer des Versuchs 
Arm liegen. In dieser Weise wurden 22 Kinder untersu 
Ihre Alters- und Gewichtsverteilung stimmte mit der des 
samtmaterials iiberein. Die Registrierung der Hauttemper 
vor und nach der Abkiihlung des einen Armes erfolgte be 
der Kinder an der Stirn, bei den tibrigen 10 am andern Untera 
Die Untersuchung fand wie bei den Versuchen mit Ent! 
dung statt: zuerst wurden Hauttemperatur, Puls, Blutd: 
und Rektaltemperatur gemessen, dann wurde der eine A 
Kilteeinwirkung ausgesetzt, und ca. 2 Min. nach beendig' 
Fiacheln, d. h. durchschnittlich etwa 5 Min. nach Beginn 
Abkihlung, wurden die oben erwihnten Registrierungen 
neuem vorgenommen. Bei den 10 Kindern, bei denen 
Hauttemperatur an dem einen Arm registriert wurde, wu 
der Blutdruck, um einen Einfluss auf die Hauttemperatu: 
vermeiden, das erste Mal an dem spiter abgekiihlten A 
gemessen, das zweite Mal an dem nicht abgekiihlten, na 
dem an diesem die Hauttemperaturmessungen beendigt wai 
Der Teil des Unterarms (etwas proximal von seinem Mit 
punkt auf der Flexorseite), wo die Temperaturmessungen 
folgten, war vor den Versuchen von einem weiten Jacke: 
mel bedeckt, welcher freie Zirkulation der umgebenden | 
zwischen Haut und Jacke gestattete. Die Resultate sind 
gende (vgl. Tab. 1 und 2): 

Die Hauttemperatur sowohl im Stirngebiet als am Uni 
arm stieg durchschnittlich etwas nach dem Fiicheln. Im ers 
Fall betrug die Erhéhung 0,24+0,07°, im zweiten 0,41+ 0 
(beide Differenzen sind statistisch sichergestellt). In kei: 
Fall war ein Sinken der Hauttemperatur an der Stirn « 
am Unterarm nach der Abkihlung des andern Armes zu k 
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Tab. 1. 


Veriinderungen von Puls, Blutdruck, Rektaltemperatur und 
Hauttemperatur der Stirn bei Abkiihlung des einen Armes. 


Veriinderungen 


Gewicht 


Geschlecht 
Zimmertemperatur | 
Dauer der Féhnti- 

tigkeit in Min. 

mm Hg 


der Rektaltem- 
peratur. Grade 


ratur der Stirn. 
Grade 
des Blutdruckes. 


der Hauttempe- 
Schlige je Min. 


3 250 
4470, 24.5 
2800 24,5 

3080, 22,0 

3000) 22,0 

| 4030| 24,0 
4320 24,0 

| 3090. 24,0 
3160| 24,0 0 

2980 24,0 —0,05 

| 3530); 24,0 

2840) 240 | +0,55_ +0,05 


— 0,20 


—0,10 
— 0,20 
0 
—0,10 


no 


—0,10 
— 0,20 
— 0,20 


1 
2 
3 
2 
1 


Mittel- | 
wert | 3375) 23,8 - —0,10 - 


statieren. Der Unterschied in der durchschnittlichen Tempe- 
raturerh6hung zwischen Unterarm und Stirn kann auf Zufall 
beruhen (Differenz = 0,17 +0,11°). 

Der Pulz zeigte ahnliche Spriinge nach beiden Richtungen 
wie bei den Versuchen mit Entkleidung. EHin systematischer 
Unterschied zwischen den beiden Registrierungen war auch 
hier nicht nachweisbar. 

Der Blutdruck wies in keinem Fall eine Abnahme von der 
ersten Registrierung zur zweiten auf, aber in 4 Fillen wurde 
eine Erhéhung von 5 mm und in 1 Fall eine von 15 mm 
Quecksilber festgestellt. Die Erhéhungen der Hauttemperatur 


te 
Fall 
NI 
1 | m. 5 
2; m. 3 
3 | m. 6 
m. 4 
5 | w. 1 
6] w. | 12 
r 5 
n 8 | m. 8 
w. 8 
e 10 | w. 7 
| w. 3 , 
Mn 12 | m. 5 
n 
i 


GILLIS HERLITZ 


Tab. 2. 
Veriinderungen von Puls, Blutdruck, Rektaltemperatur und 
Hauttemperatur des andern Unterarms bei Abkihlung 
eines Armes. 


Veriinderungen 


Geschlecht 
Gewicht 
Zimmertemperatur 
Dauer der Féhnti- 
tigkeit in Min. 
der Hauttempe- 
ratur des Unter- 

Grade 
des Pulses. 
des Blutdruckes. 
mm Hg 
der Rektaltem- 


arms. 


3 500 22,0 2,5 + 0,60 
3050; 21,0 | +0,90 
3 150 22,0 + 0,75 
3 450 24,0 0 

3 470 24,0 + 0,40 
3 220 22,0 0 

3 430 22,0 + 0,85 
3 060 22,0 + 0,35 
3 340 22,0 + 0,45 
4550-195 + 0,25 


ow 


5 
3 
8 
6 
2 
2 
1 


o 


10 


Mittel- 
wert 4,9 | 22,1 2,6 + 0,41 


zeigten in diesen 5 Fillen jedoch keine bemerkenswerten 
weichungen von den oben angegebenen Mittelwerten. 

Die Rektaltemperatur sank in 10 der Fille nach der Ab- 
kiihlung um 0,05—0,2°, stieg aber in 5 anderen Fiillen wm 
ebensoviel. Die Abweichung vom Anfangswert betrug durch 
schnittlich bloss —0,03° und wies also bei diesem kleinen 
Material keine Gesetzmiissigkeit auf. Interessant ist hier die 
Feststellung, dass in den 10 Fiillen, wo ein Sinken der Rek- 
taltemperatur vorlag, die Hauttemperatur eine durchschn itt- 
liche Veriinderung von +0,28° aufwies, also eine Erhéhung 
die nicht in héherem Grade von den oben angegebenen Mit 
telwerten abzuweichen scheint. 

Bei 4 der Kinder wurde die Hauttemperatur erneut kon- 


444 

Nr. 
1 | w. +20 0 ( 
2 w. | —18 0 LQ) 
3 | m. 0 0 
-14 0 ( 
5 | w. 0 0 0 
6 w. 0 0 ( 
+12 0 +0 
8 | w. —20 +5 0 
9 | m. 0 0 +0 
mi m.| 4 0 0 
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trolliert, nachdem eine gewisse Zeit, die zwischen 12 und 20 
Min. schwankte, nach Beginn der Abkihlung verstrichen war 
(2mal an der Stirn, 2mal am Unterarm). In keinem der Fiille 
sank die Hauttemperatur unter den Wert, den sie vor der 
Abkiihlung gehabt hatte. 


Besprechung der erhaltenen Resultate. 


Mit keiner der zwecks Abkiihlung der Haut angewandten 
Methoden — Entkleidung bzw. nasser Gazestrumpf und Fi- 
cheln — konnte also bei dem Material ein generelles Sinken 
der Hauttemperatur in den der Abkiithlung nicht ausgesetzten 
Hautgebieten konstatiert werden, welche kontrolliert wurden. 
Nur in zwei Fiillen wurde eine an konsensuelle Kiltereaktion 
erinnernde Hauttemperatursenkung bei den Kindern beobach- 
tet, beidemal im Stirngebiet wihrend der Versuche mit Ent- 
kleidung (siehe oben). Der Temperaturfall, der binnen weni- 
ger als 5 Min. nach der Entkleidung eintrat, betrug in dem 
einen dieser Fille 0,25°, in dem andern 0,15°, und die Ver- 
inderungen waren also klein. Leider wurde bei diesen Kin- 
dern nicht die Rektaltemperatur im unmittelbaren Anschluss 
an die Feststellung der Hauttemperatursenkungen kontrolliert, 
aber eine spiitere Untersuchung der auf S. 441 erwiihnten 
Kontrollserie von 8 Neugeborenen ergab, dass die Rektaltem- 
peratur innerhalb 5 Min. nach vollstaindiger Entkleidung der 
Kinder mindestens um 0,1° sinken kann. Es ist deshalb nicht 
ganz ausgeschlossen, dass die Hautgefissreaktionen bei den 
genannten zwei Kindern durch erniedrigte Bluttemperatur 
ausgelést worden sein kénnen, und dass sie also nicht kon- 
sensuell bedingt waren. 

Natiirlich ist es denkbar, dass lediglich eine Entkleidung 
der Kinder bei Zimmertemperatur keine geniigend starke Ab- 
kiihlung der Haut bewirkt haben kann, um eine konsensuelle 
Kiltereaktion hervorzurufen. Die Abkiihlung kann auch so lang- 
sam erfolgt sein, dass infolge der ausgesprochenen Adaptations- 
tendenz der Kiilterezeptoren der Haut der Schwellenwert fiir 
die Auslésung einer konsensuellen Gefissreaktion nicht erreicht 
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wurde. Bei einer so effektiven Abkiihlung des Armes, wie m: 
sie mit der bei den Féhnversuchen angewandten Methode 
zielt, hiitte sich jedoch eine konsensuelle Kiltereaktion, wenn + 
dasselbe Aussehen wie bei Erwachsenen gehabt hiitte, bei d 
Neugeborenen deutlich durch ein Sinken der Hauttemperatur : 
andern Arme innerhalb 5 Min. nach Beginn der Abkiihlw 
zu erkennen geben miissen. Diese Reaktion ist indes 
allen untersuchten Kindern ausgeblieben. Darauf, dass 
sich auch nicht um eine Verzégerung der Reaktion hand 
deutet die Kontrolluntersuchung bei 4 der Kinder, wo 
Hauttemperatur noch 12—20 Min. nach der Abkiihlung kei 
Zeichen aufwies, unter den Anfangswert zu sinken. KE 
Erhéhung der Bluttemperatur oder eine stark gesteige 
Strémungsgeschwindigkeit in den Hautgefiissen kénnte de: 
barerweise ein durch konsensuelle Vasokonstriktion verursa: 
tes Sinken der Hauttemperatur bei den Neugeborenen a) 
gleichen und also das Ausbleiben des Temperaturfalls erkliir: 
aber nach den Ergebnissen der Messungen von Rektaltem; 
ratur und Blutdruck hat hier keines von beidem vorgeleg: 
Man kann deshalb kaum eine andere Erklirung fiir die ob 
mitgeteilten Beobachtungen finden, als dass die konsensue 
Kiltereaktion der Hautgefiisse bei den Neugeborenen no: 
nicht ausgebildet ist, wenigstens nicht in dem Grade, da» 
sie sich durch Verinderungen der Hauttemperatur in ders: 
ben Weise wie bei Erwachsenen nachweisen liisst. Ander 
seits ist es ja sehr wohl méglich, dass die direkte Hautgefii: 
reaktion auf Kilte schon bei den Neugeborenen gut entwi 
kelt ist. Die oben beschriebenen Entkleidungsversuche sch 
nen hierfiir zu sprechen, wenigstens was die Bauchhaut |} 
trifft. Indes muss man in dieser Beziehung vorsichtig n 
Schlussfolgerungen sein, da die Rolle der plétzlich verdi 
stenden Hautfeuchtigkeit fiir die Veriinderungen der Hai 
temperatur in diesem Zusammenhang noch nicht geniige! 
untersucht ist. 

Es bleibt dann zu erkliren, weshalb statt eines Sinke 
der Hauttemperatur eine deutliche, wenn auch geringe ! 
héhung derselben in den nicht abgekiihlten Hautgebieten 
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whl bei den Entkleidungs- als bei den Féhnversuchen beob- 
acitet wurde. Es besteht wohl kaum Grund zu der Annahme, 
dass hierin eine inverse Reaktion zum Ausdruck kommt. Wahr- 
scheinlich verhalt es sich vielmehr so, dass, da sich bei der 
Abkithlung die Hautgefiisse in grossen Gebieten wahrschein- 
lich infolge direkter Kilteeinwirkung zusammenziehen, eine 
Verschiebung der Blutmasse in der Richtung nach den von 
der Abkiihlung unberiihrten Gebieten eintritt, was eine pas- 
sive Erweiterung der dort befindlichen Kleingefiisse zur Folge 
hat. Dass hierbei wihrend der Versuche nicht durchgiingig 
eine Blutdrucksteigerung konstatiert werden konnte, kénnte 
ja sehr wohl darauf beruhen, dass die Methoden zu grob waren, 
um so kleine Verainderungen des Blutdrucks zu registrieren, 
wie sie hier in Frage kommen koénnen. Indes ist es auch 
denkbar, dass der diastolische Blutdruck in diesem Zusammen- 
hang eine entscheidende Rolle spielt. Hier konnte der dia- 
stolische Blutdruck jedoch aus technischen Griinden nicht 
bestimmt werden. Jedenfalls ist es wohl wahrscheinlich, dass 
sich die Reaktion auch bei Erwachsenen findet, dass sie aber 
bei ihnen in gewéhnlichen Fillen infolge der stiirkeren kon- 
sensuellen vasokonstriktorischen Impulse nicht in Erscheinung 
treten kann. 


Zusammenfassung. 


Der Verfasser hai an einem Normalmaterial von 52 Kin- 
dern in der Neugeborenenperiode mit einer thermoelektrischen 
Messungsmethode die konsensuelle Kiltereaktion in den Haut- 
gefiissgebieten der Stirn und des Unterarms untersucht. Die 
Untersuchung hat ergeben, dass die konsensuelle Hautgefiiss- 
reaktion auf Kilte in der Regel bei den Neugeborenen ent- 
weder fehlt oder noch nicht so ausgebildet ist, dass sie durch 
Verinderungen der Hauttemperatur in derselben Weise wie 
bei Erwachsenen nachgewiesen werden kann. 


GILLIS HERLITZ 
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AUS DER PADIATRISCHEN ABTEILUNG DES ZENTRALKRANKENHAUSES 
IN LINKOPING, SCHWEDEN. 


Ein Fall von starker Andmie wahrend des friihen Saug- 
lingsalters sowie einige pathogenetische Betrachtungen. 


Von 


Y. AKERREN. 


Krankengeschichte: Knabe J. geb. 22.4.1936, gest. 10.5.1936. 

Anamnese: 1. Kind. Zirka 2 Wochen vor der berechneten 
Zeit geboren. Entbindung o.B. Geburtsgewicht 3600 g. Nur 
Brusternéhrung 5 bis 6 mal taglich. Am dritten Tag fing der 
Patient an gelb zu werden, wirkte aber im iibrigen gesund. Die 
gelbe Hautfarbe hat sich dann in ziemlich unverinderter Intensitit 
gehalten. Vom 7.5. an erbrach der Patient ein bis drei mal am 
Tag, die Menge war ziemlich gering, farblos, ohne Blut. Der 
Stuhl war wihrend der letzten Tage griin, enthielt nie Blut, war 
auch nicht schwarz. Wihrend der letzten zwei Tage vor der 
Einlieferung ins Krankenhaus fing der Patient an, krank, matt 
und sehr blass auszusehen. Eltern soweit bekannt gesund. Wa. 
R. bei der Mutter negativ. 

Status bei der Einlieferung am 10.5.1936: Allgemeinzustand 
stark mitgenommen. Sehr blass, aber mit ausgeprigtem allgemeinem 
Icterus. Keine Odeme, keine Hautblutungen. Keine Cyanose. 
Beschleunigte, schnappende Atmung. Fettpolster normal, etwas 
schlaff, Tonus schlaff. Untertemperatur (34,8°, spiter, trotz Wirme- 
zufuhr 33,9°). Gewicht 3180 g. 

Nase frei. Rachen blass. Oberflichliche Lymphdriisen nicht 
vergrossert. Herz: dumpf. Lungen o. B. Bauch weich, un- 
empfindlich. Nichts Abnormes palpabel. Leber: dicht unterhalb 
des Nabels zu palpieren, normale Konsistenz. Milz: 2 Querfinger 
unterhalb des Rippenbogens zu palpieren, deutlich vermehrte Kon- 
sistenz. Nabelwunde verheilt; keine Infiltration im Nabelgebiet. 
Genitalien 0. B. Testes heruntergestiegen. Skelett und Gelenke 
o.B. Reflexe (Patellar-) schwach. 

Blutstatus: Hb. (Sahli) 10%. Rote Blutk. 425000. Weisse 
Blutk. 15 500, wovon 6 800 Polynucleire und 8 700 Mononucleire. 
Differentialrechnung: neutrophile Leukocyten 45 %, eosinophile 
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2%, basophile 1%, kleine Lymphocyten 49 %, grosse Lymp! 
eyten 0, grosse Mononucleiire und Ubergangsformen 3 %, Mye 
blasten 2 (auf 200 gerechnete Zellen). Keine Erythroblasten. 

Auf Grund von schwerer Andimie ohne nachweisbare Ursa 
wurde sofort eine Bluttransfusion von der Mutter vorgenomm 
Sowohl die Mutter wie auch das Kind gehoérten der Blutgru) 
A an. In die rechte, freigelegte V. saphena magna wurde | 
eem Citratblut eingefiihrt. Ausserdem Stimulierung mit Adrenal! 
Lobelin, Sauerstoff. Anhaltende Untertemperatur trotz star! 
Warmezufuhr. Keine Verbesserung des Blutstatus. Kollapssy: 
tome. Tot 20 Uhr 35, 8 bis 9 Stunden nach Einlieferung 
Krankenhaus. 

Sektion: allgemeine Blisse, miissige Gelbfairbung. Schid 
keine Blutungen. Hirnhaiute und Gehirn ohne makroskopis: 
Verinderungen. Herzbeutel, Herz und Klappen o. B. Pleurae o 
Einige Petechien am Unterlappen der rechten Lunge. Unbedeuten 
paravertebrale Atelektasen. Bronchien frei. Thymus o. B. 

Peritoneum blass, glatt und glinzend. Magen und Darm o 
Inhalt durch Galle verfarbt, kein Blut, keine Blutungsquelle. Leb 
Gewicht 130 g. Schnittfliiche blass, sonst 0. B. Gallenwege o. B. M 
gross, Gewicht 34 g. Feste, tief blutrote Schnittfliche. Pancreas o 

Die Nebennieren erscheinen normalgross; keine Blutung 
vorhanden. Nieren normalgross. Ungewéhnlich stark gerot 
Pyramiden, sonst 0. B. In der Harnblase ein paar Tropfen sta 
gelb gefirbter Urin, der positive Bilirubin-Reaktion nach Ha: 
marsten ergab (bei Lebzeiten hatte keine Urinprobe entnomm: 
werden kénnen). 

Scharfe Knochenknorpelgrenze am unteren Ende des recht: 
Femurs. Uberall im Femur rotes Knochenmark. 

Starke allgemeine Blisse. Nirgends Himatome. 

Pathologisch-histologische Untersuchung: Leber: myeloisc! 
Zellen in den Kapillaren. Lebhafte Phagocytose in den Kupfe 
schen Sternzellen mit Blutpigmentierung. Milz: Intensiver Bl 
zerfall mit Mengen von eisenhaltigem Pigment. Vereinzelt se! 
kleine myelopoetische Herde. Parenchym: missig  blutrei 
Knochenmark: lebhafte Leukopoese, wenig hervortretende Eryth: 
poese. Reichlich eosinophile Leukocyten und deren Vorstadi 
Megakareocyten in iiblicher Menge, wenn auch vielfach n 
degenerierten Kernen. Niere: keine sicheren histopathologisch: 
Verinderungen. Die erhaltenen Befunde sprechen also fiir ein 
starken Blutzerfall sowie fiir eine Hemmung der Bildung rot 
Blutkérperchen im Knochenmark. Die myelopoetischen Bilder 
der Leber und der Milz kénnen reaktiv sein, kénnen aber eh 
als iibrig gebliebene Reste der fétalen Himatopoese gedeut 
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werden. Die Befunde entsprechen keiner anatomisch charakteri- 
sierten Krankheit sui generis (Prosektor N. GELLERSTEDT, Pa- 
thologisches Institut der Universitit, Uppsala). 

Zusammenfassung: bei einem 18 Tage alten Kind wurde eine 
hochgradige Animie beobachtet, (Himoglobin 10 %, rote Blutkér- 
perchen 0,45 Mill.) fiir die keinerlei Blutung, sei es eine dusser- 
liche oder innere, als Ursache aufgezeigt werden kann. Der 
Patient war deutlich icterisch und der Urin enthielt Bilirubin. 
Sowohl klinisch als auch bei der Sektion war man iiber die 
bedeutende Milzvergrésserung frappiert. Die Milz der Leiche wog 
34 g, wihrend das normale Milzgewicht der Leiche eines Neuge- 
borenen ca 9 g betriigt (HELLMAN). Bei der Sektion wiesen simt- 
liche inneren Organe mit Ausnahme der Milz eine starke Animie 
auf. Dieser Befund muss um so bemerkenswerter erscheinen, als 
der Patient einige Stunden vor dem Tod eine Transfusion von 
ca. 100 ccm Blut, d.h. einer Menge, die etwa '/s der normalen 
zirkulierenden Blutmenge bei diesem Alter entspricht, erhalten 
hatte. Zum Unterschied von den anderen inneren Organen wies 
die Milz eine dunkelrote, blutreiche Schnittfliche auf. 


Aufgrund dieser Beobachtungen diirfte es berechtigt sein 
mu sagen, dass hier eine abnorme Blutansammlung in der 
Milz, wenn man so will »eine Verblutung in die Milz» statt- 
gefunden hat. Dass eine starke Hiimolyse vorgelegen hat, 


zeigt der anatomische Befund, der von einem intensiven Blut- 
zerfall mit Mengen von eisenhaltigem Pigment in der Milz 
spricht. Leider wurde keine Untersuchung der osmotischen 
Resistenz der Erythrocyten mehr vorgenommen. Das Vor- 
handensein von Bilirubin im Urin spricht sehr stark gegen 
die Annahme eines familiiren himolytischen Icterus. Auch 
der hohe Grad der Aniimie und der Verlauf sprechen dagegen. 
Vom klinischen Standpunkt aus kann der Krankheitszustand 
als ein Fall von Animia neonatorum mit der niiheren Bezeich- 
nung essentialis et gravis charakterisiert werden. Im Hinblick 
auf den icterischen Zustand und die Bilirubinurie hat es sich 
um einen mit Icterus neonatorum gravis nahe verwandten oder 
identischen Krankheitszustand gehandelt. Zwischen diesen 
beiden Zustiinden gibt es offenbar alle méglichen Zwischen- 
formen und Ubergangsstadien. Nach Lennporrr entsteht 
Aniimie, oft in bedeutendem Masse, bei allen Fillen von 
Icterus neonatorum gravis, die lange genug leben. Kiirzlich 
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publizierte G. Heruirz einen Fall, der am Anfang wie eine 
Animia neonatorum aussah, aus dem sich aber dann das Bi! 
eines I[cterus neonatorum gravis entwickelte. Dieser Patie: 
war das 15. Kind in einer Familie gewesen, in der vorher 
Geschwister als Neugeborene an starkem Icterus gestorb 
waren. Gegen die oben vorgeschlagene Diagnose bei d: 
hier vorliegenden Fall kann in gewissem Masse angefiilir 
werden, dass es sich um das erste Kind gehandelt hat. D 
erste Kind pflegt zwar von dieser Krankheit verschont 
bleiben, aber von dieser Regel gibt es nicht allzu weni 
Ausnahmen. 

Wie ist das Entstehen der Animie in dem hier beschrieben 
Fall zu erkliren? Auf Grund des klinischen und anatomisch 
Befundes einer bedeutenden Vergrésserung der Milz mit stark 
Blutansammlung und starkem Blutzerfall ist es sehr wa! 
scheinlich, dass eine abnorme Milzfunktion fiir die Entstehung 
des aniimischen Zustandes und fiir die Beibehaltung dessell 
trotz der Bluttransfusion von wesentlicher Bedeutung gewes 
sein muss. Dazu kommt die Hemmung der Knochenmar! 
erythropoese, von der die histologische Untersuchung spriclit. 

In der Diskussion der Genese der sog.essentiellen Aniimi 
bei Neugeborenen sind mehrere verschiedenartige Hypothese 
aufgestellt worden. Ich weise auf die Monographie von Le: 
DORFF hin, sowie auf die Arbeiten von Parsons und desse1 
Mitarbeitern. Lennporrr nimmt eine unbekannte Schiidigun: 
an, evt. hormonaler Natur, welche die Blutzusammensetzung 
regulierenden Organe bzw. die Organfunktionen schockartig 
beeinflusst. Parsons legt besonderes Gewicht auf eine int: 
sive Himolyse als das Primiire. Ich will hier nicht auf ei 
kritische Untersuchung dieser Hypothesen eingehen, sonde 
stattdessen eine pathogenetische Erklirung zu geben such: 
die u.a. teils an den hier beschriebenen Fall, teils an « 
physiologisch himatologische Geschehen wiihrend der Neu 
borenenperiode ankniipft. 

Eine gehemmte Knochenmarkserythropoese ist bei einer grvs 
sen Anzahl Fallen von Animia neonatorum nachgewiesen word:n 
(Brown, Morrison und Meyers Fall, derjenige von Pasacuo?r 
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und Wison, der eine der Fille von Assor und Asszot). Bei 
dei hier beschriebenen Fall war das rote Knochenmark auf- 
fallend arm an kernhaltigen, hiimoglobinhaltigen Elementen. 
Punktionsuntersuchungen des Knochenmarks liegen soweit ich 
finden konnte nur in drei Fillen vor, niimlich dem von Mann- 
HEIMER und den beiden von G. Heruirz. Die erste Knochen- 
markspunktion im Falle von Mannueimer wurde zu einem 
Zeitpunkt vorgenommen, wo die Aniimie maximal war und 
das Bild einer maximalen Aktivitit sowohl der myeloischen 
als auch der erythropoetischen Zellelemente aufwies. Bei den 
beiden Fillen von Herurrz wurde die Punktion relativ spit 
vorgenommen, beim einen Falle erst nachdem eine bedeutende 
spontane Besserung eingetreten war und auch beim anderen 
Falle lag im Zeitpunkt der Punktion nur eine leichte Aniimie 
vor. LeHnporrr weist mit Recht darauf hin, dass die ver- 
schiedenartigen Knochenmarksbefunde dadurch erklirt werden 
kénnen, dass sie sich auf verschiedene Stadien des Krank- 
heitsverlaufes beziehen. Es liegt in der Natur der Sache, dass 
die postmortalen Befunde von besonders schweren Fiillen her- 
rihren und bei diesen ist ein aregeneratorisches Knochenmark 
nichts ungewohnliches. Die Punktionsbefunde stammen dage- 
gen von Fillen, die eine Tendenz zur Besserung und eine 
gute Prognose zeigten. Was die Veriinderungen des Knochen- 
marks betrifft, so diirften daher die Beobachtungen in meinem 
Fall als ziemlich repriisentativ fiir die tédlich verlaufenden 
Fille von Animia neonatorum angesehen werden kénnen. Dass 
man in giinstig verlaufenen Fiillen ein regeneratorisches 
Kochenmark gefunden hat, schliesst jedenfalls nicht aus, dass 
ein mehr oder weniger aregeneratorisches Stadium dem re- 
generatorischen vorangegangen ist. Eine Sonderstellung neh- 
men die Fiille ein, die grosse extramedulliire Blutbildungs- 
herde u. a. in Leber und Milz aufweisen. Inwieweit diese Be- 
funde als Zeichen fiir eine Entwicklungshemmung des erythro- 
poetischen Apparates oder als Zeichen fiir einen Riickschlag 
zu einer embryonalen Form der Erythropoese gedeutet wer- 
den sollen, diirfte nicht sicher entschieden werden kénnen. 
Vielleicht sind beide Méglichkeiten denkbar, sodass die Genese 
30—43335. Acta pediatrica. Vol. XXX. 
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von Fall zu Fall verschieden sein kann. Oft findet man diese 
Veriinderungen ohne ausgesprochene Aniimie. Ich verwe 
auf Lesnporrr (1934), der hervorhebt, dass man bei Aniin 
neonatorum im wesentlichen zwei Formen unterscheiden ka 
eine mehr aregeneratorische, im alleemeinen missige Aniim 
ohne Leber- und Milzvergrésserung mit guter Prognose, so. 
eine schwerere Form mit hochgradiger Vergrésserung der Le! 
und Milz, der postmortal Organe mit grossen extramedullii 
Blutbildungsherden entsprechen. 

Wie verhilt es sich mit der Milz bei Aniimia neonatoru 
Bei Icterus neonatorum gravis ist die Milz immer vergréss 
und in diesen Zustiinden entwickelt sich immer eine Aniin 
wenn der Patient lange genug lebt (LeHnporrr). Bei d 
hier beschriebenen Fall lag, wie ich schon hervorgeho! 
habe, eine solche aniimische Form von Icterus neonator 
gravis vor. Bei Animia neonatorum ohne Kombination 1 
Icterus ist der Milzbefund dagegen deutlich wechselnd, wi 
Lexnnporrr hervorhebt. Bei gewissen Fillen findet man e 
bedeutende Vergrésserung der Milz, bei andern-ist die M 
nicht palpabel. Postmortal findet man bei Fiillen von Milzy 
grésserung grosse extramedulliire Blutbildungsherde, aber 
liegt auch eine bedeutende Hiimosiderose in der Milz (un 
der Leber) vor, die auf einen gesteigerten Blutzerfall hindeut 

Von besonderem Interesse ist in diesem Zusammenha 
der von Sitsstrunk« publizierte Fall. Hier handelte es sic 
um ein ausgetragenes Kind, bei dem am dritten Lebenstave 
ein intensiver Icterus in Erscheinung trat. Die Untersuchui: 
am siebenten Tage ergab das folgende Blutbild: Himoglo! 
26 %, rote Blutk. 1,15 Mill., weisse Blutk. 10 600. etwa normaler 
Differentialrechnungsbefund mit  spirlichen Erythroblast: 
Leber und Milz waren vergréssert. Die pathologisch-ana 
mische Diagnose lautete: Aniimia gravis. Haemosiderosis gra 
lienis et hepatis. Klappenhiimatome. Haemorrhagia pelvis 
vesicae urinariae. Icterus. — Hier fand man nur kleine | 
spirliche extramedulliire Blutbildungsherde. Das Knochenmerk 
enthielt dagegen relativ zahlreiche kernhaltige Zellelemente 

Die Ubereinstimmung zwischen dem Fall von Sissrruyx 
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und dem meinigen ist in vielen Punkten schlagend, sowohl 
was das klinische Bild, als auch was den Verlauf und den 
Sektionsbefund betrifft. Nur fiir das Knochenmark liegt ein 
vewisser Unterschied vor, insofern als sich beim Falle von 
StsstruNK Erythroblasten in bedeutend grésserer Menge fanden. 
Beziiglich der Leber und Milzbefunde herrscht dagegen eine 
besonders gute Ubereinstimmung. Die Vergrésserung der Milz, 
die in diesen Fiillen vorlag, beruhte nicht auf extramedulliiren 
Blutbildungsherden. Eine Vergrésserung der Milz, die nicht 
auf extramedulliren Blutbildungsherden, einer Vergrésserung des 
lymphatischen Apparates oder einer andern Infiltration beruht, 
diirfte einen gesteigerten Blutgehalt im Organ zur Ursache 
haben. Bei meinem Fall ging dies deutlich aus dem makro- 
skopischen Befund der Milz hervor, bei dem der Blutreichtum 
der Milzschnittfliche scharf gegen die starke Aniimie, die die 
iibrigen inneren Organe auszeichnete, kontrastierte. Sowohl 
der Fall von Sitssrrunx als auch mein eigener zeigen iiber- 
zeugend, dass es Fille von Milzvergrésserung bei Aniimia 
neonatorum gibt, die nicht wesentlich auf einer gesteigerten 
Menge extramedullirer Blutbildungsherde beruhen, wo aber 
eine starke Hiimosiderose zeigt, dass eine excessive Blutde- 
struktion vorgelegen hat. Wie soll man sich vorstellen, dass 
diese zustande kommt? In welchem Verhiiltnis steht sie zu 
den Veriinderungen, die den hiimatopoetischen Apparat im 
iibrigen auszeichnen? 


Der Ubergang vom intra- zum extrauterinen Leben bedeutet 
eine revolutionierende Veriinderung im Dasein des Foétus. Eine 
Menge bisher mehr oder weniger unangewandte Funktionen bzw. 


Funktionsmechanismen sollen auf einmal in Anspruch genom- 
men werden, und fiir andere treten vollig veriinderte Bedin- 
gungen ein. Dass unter diesen Umstiinden leicht pathologische 
Stérungen eintreten, ist natiirlich. Es liegt nahe die patholo- 
gischen Funktionsstérungen, die bei dem Neugeborenen auf- 
treten, mit den physiologischen Veriinderungen, die die Neuge- 
borenenperiode auszeichnen, in Zusammenhang zu _bringen. 
Die Organe und Organfunktionen, die von Bedeutung fiir das 
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rote Blutbild sind, werden vom Ubergang von dem intra 
dem extrauterinen Leben intensiv beeinfiusst. 

Faxen hat gezeigt, dass die Anzahl der Reticulocy 
wiihrend der ersten Woche nach der Geburt bedeutend abnim 
Dieses Verhiltnis kann kaum anders gedeutet werden, als 
Zeichen fiir herabgesetzte Erythropoese. Ein gesteigerter Un 
gang von roten Blutkérperchen wiihrend der Periode n 
der Geburt ist auch allgemein angenommen worden (vy: 
E. Votuarp). Wenn auch die Argumente, die fiir diese 
schauung angefiihrt worden sind, keine absolute Tragk 
haben und der Gegenstand einer berechtigten Kritik von 
ten von VaHLQuist geworden sind, sprechen doch viele | 
stiinde fiir die Berechtigung der hier vorgebrachten Auffass) 
Ich verweise auf eine eigene friihere Arbeit (1942), wo 
diese Frage diskutiert habe. Ich will ausserdem an die 
merkenswerten Veriinderungen erinnern, die das rote Blut 
wiihrend der ersten 24 Stunden nach der Geburt aufweist 
die u.a. von Vauuquist aufgezeigt worden sind, niim 
eine rasche Steigerung sowohl der Himoglobin- als auch 
Erythrocytenwerte, die schon 15 Minuten nach dem Pa 
eintritt. Diese Steigerung, die sich sowohl im Kapillar 
auch im Venenblut geltend macht, findet sich (nach Vania 
noch am 6. Tage. An Stelle einer Verminderung der Hii 
globin- und Erythrocytenwerte wiihrend der Zeit, da der [ct 
neonatorum hervorzutreten pflegt und wiihrend welcher 
allen Kindern, ob sie manifesten Icterus haben oder ni 
eine Steigerung des Blutbilirubins d. h. ein Bluticterus auft 
(Yupp6), liegt nach den Untersuchungen von Vauniaquist 
Steigerung der Hiimoglobin- und Erythrocytenwerte vor. V4 
Quist nimmt an, dass diese Steigerung mit dem Zuschuss 


Blut im KG6rper des Fétus zusammenhiingt, der dadurch 
standekommt, dass die vorher im Placentarkreislauf befind! 
Blutmenge, die auf ca. 100 cem geschitzt wird, zum gréss 
Teil in den K6rper des Neugeborenen iiberfiihrt wird, 

der Nabelstrang nicht sehr rasch abgebunden wird. Dass 
Zeitpunkt fiir die Abbindung des Nabels faktisch fiir die s: 
nach dem Partus auftretende Steigerung der Hiimoglobin- 
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Erythrocytenwerte von Bedeutung ist, scheint aus Untersu- 
ehungen von Dr Marsu, Att und hervorzugehen, die 
zwar auch bei rascher Abnabelung Steigerungen dieser Werte 
geilunden haben, aber die Steigerung war sehr wesentlich 


grosser bei spiiter als bei rascher Abbindung des Nabels. Die 
Steigerung diirfte, wie Vaniquist annimmt, mit Wahrschein- 
lichkeit darauf beruhen, dass die von der Placentarzirkulation 
in den Ké6rper des Neugeborenen iiberfiihrte Blutmenge »de- 
plasmatisiert» wird, d. h. dass die Erythrocyten in der Blutbahn 
verbleiben, wihrend das Plasma dieselbe verliisst. Wie lange 
Zeit dieser Deplasmatisierungsprozess in Anspruch nimmt, ist 
unbekannt, aber es diirfte nicht zu bestreiten sein, dass die 
Deplasmatisierung geeignet ist, eine evt. vorliegende gestei- 
gerte Blutdestruktion zu verbergen. Ich will auch hervorheben, 
dass andere Forscher, z. B. Wavuau, Mercuant und MavucHam 
einen deutlichen Niedergang sowohl der Hiimoglobin- als auch 
Hiimatocritwerte bei Neugeborenen zwischen dem ersten und 
dem 6. Tage gefunden haben. Uberhaupt kann man sagen, 
dass die physiologischen, himatologischen Werte fiir die Neuge- 
borenenperiode noch nicht mit Sicherheit bekannt sind, indem 
sogar bei ganz modernen, genauen Untersuchungen einander 
widersprechende Angaben vorkommen. Wavueu, Merrcuant 
und Maveuam schliessen aus ihren Resultaten, dass wihrend 
der Neugeborenenperiode eine gesteigerte Erythrocytendestruk- 
tion vorliegt. Die Hauptabsicht mit deren Untersuchung war 
das Studium der Frage, ob ein nachweisbarer Zusammenhang 
zwischen dem Absinken der Hiimoglobin- und Hiimatokritwerte 
einerseits und dem Bilirubinspiegel im Blut andrerseits besteht. 
Das Resultat war negativ, d.h. die Veriinderungen zeigten 
keinen Parallelismus. Die Verfasser ziehen hieraus mit Fug 
den Schlusssatz, dass das Entstehen von Icterus neonatorum 
in erster Linie eine Leberinsuffizienz zur Voraussetzung hat. 
Dasselbe wurde von Vauntquist behauptet, der ausserdem 
geltend machen will, dass wihrend der Neugeborenenperiode 
keine gesteigerte Blutdestruktion stattfindet. Soweit ich finden 
kann ist die sog. hepato-hiimatogene Theorie, die—in Anbetracht 
dessen, dass prinzipiell alle Neugeborenen icterisch sind, inso- 
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weit sie einen Bluticterus, d. h. eine Steigerung des Biliru- 
bingehaltes des Blutes zwischen dem 1. und 3. bis 4. Tag 
aufweisen — in sich schliesst, dass bei dem Neugeborenen sowo)h)! 
eine relative Insuffizienz in der Bilirubinausscheidung der Leber 
als auch gleichzeitig eine gesteigerte Erythrocytendestrukt 
und Bilirubinbildung vorliegt, diejenige, welche am bef) 
digendsten die Veriinderungen im roten Blutbild und im Bili 
rubingehalt des Blutes erklirt, welche die Neugeborenenperi: 


auszeichnen. 
Man scheint daher berechtigt zu sein, von einem physic 
gischen Aniimisierungsprozess wiihrend der Neugeboren 


periode zu sprechen. Dieser Aniimisierungsprozess kann 
zwei Faktoren zuriickgefiihrt werden, teils auf eine Vermin- 
derung der Erythrocytenbildung, teils auf einen gesteigert 
Untergang von roten Blutkérperchen. Was ist die Ursa 
von diesem Animisierungsprozess? Dass er in irgendei! 
Weise mit dem Ubergang vom intra- zum extrauterinen Lely 
zusammenhiingt, erscheint im héchsten Grade wahrscheinli 
Man hat allgemein angenommen, dass die hohen Hiimoglobin- 
werte, die das Blut des Fétus gegen Ende der Gravidi 
auszeichnen, mit der intrauterinen Hypoxiimie zusamme 
hiingen und in ihrer Genese analog der Hochgebirgspolyg 
bulie seien. Wiihrend der letzten Jahre sind Hinwiinde gege 
diese Auffassung erhoben worden (Winpue), die u. a. auf 
Untersuchungen von Barcrort und dessen Mitarbeiter hin: 
wiesen haben, nach welchen das Nabelvenenblut (das bei d: 
Fétus dem Lungenvenenblut entspricht) bei Schafféten n 
um die Mitte der Graviditit eine Sauerstoffsiittigung von 
bis 90% zeigt. Es ist jedoch zu bemerken, dass das Nal 
venenblut beim Schaf gegen Ende der Graviditiit nach Barcr« 
eine bedeutend schlechtere Sittigung zeigt (40 bis 50 %), soy 
dass man bei der Beurteilung dieser Fragen auch die speziel! 
Zirkulationsverhiltnisse des Fétus zu beachten hat, die bewirk 
dass kein Organ ungemischtes maximal sauerstoffhaltiges B 
erhilt. In der Arteria carotis beim Schaffétus ist die Sau 
stoffsittigung gegen das Ende der Fotalzeit so niedrig, diss 
man annehmen kann, dass die Sauerstoffspannung in dein 
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Blut, welches zum Gehirn strémt, stratosphiirischen Verhiilt- 
nissen entspricht (Barcrort). Wahrscheinlich ist die Sauer- 
stoffspannung innerhalb anderer Arteriengebiete noch schlechter. 
Die alte Auffassung, dass die hohen Himoglobinwerte beim 
Fétus analog der Hochgebirgspolyglobulie seien (wirkliche Poly- 
globulie liegt nach den neueren Untersuchungen bei dem 
eben Neugeborenen durchschnittlich nicht vor, aber dagegen 
so hohe Himoglobinwerte, wie man sie sonst nur bei der 
Polyglobulie findet, was darauf beruht, dass bei dem Neuge- 
borenen eine Makrocytose vorliegt), hat somit noch immer 
eine gewisse Berechtigung, aber diese beruhen vielleicht in 
geringerem Grade auf einer schlechten Sauerstoffversorgung 
durch die Placenta, wie man friiher angenommen hat, sondern 
mehr auf den speziellen Zirkulationsverhiltnissen. Man kénnte 
somit mit mehr Berechtigung von einer Analogie zwischen einer 
Polyglobulie bei einem Morbus ceoruleus und den hohen Hiimo- 
globinwerten beim Neugeborenen sprechen. Dass in dem Blut, 
das die Organe des Fétus versorgt, gegen Ende der Graviditiit 
eine Hypoxiimie besteht, diirfte unbestreitbar sein (vergl. dies- 
beziiglich fiir den Menschen Hase.uorst und StromBERGER). 
Mit dem Ubergang zum extrauterinen Leben werden die 
Bedingungen fiir die Sauerstoffversorgung radikal verindert. 
Durch die Lungenatmung wird die Sauerstoffsiittigung im 
Lungenvenenblut bald maximai und die embryonale Blutzir- 
kulation wird auf die gewéhnliche, postfétale umgestellt, wo- 
durch alle Organe Arterienblut, das mit Sauerstoff gesiittigt 
ist, erhalten. Die Hypoxiimie kann wohl als ein adiquates 
Reizmittel fiir das rote Knochenmark und dessen Erothrocyten- 
produktion betrachtet werden. Dieses Reizmittel fillt nun 
weg und sinkende Reticulocytenwerte sind die Folge. 
Wihrend der Neugeborenenperiode liegt, wie ich aufge- 
zeigt habe, bei gesunden Neugeborenen eine voriibergehende 
Milzvergrésserung vor, die am 3. Tag ein statistisch sicherge- 
stelltes Frequenzmaximum hat (Axerrién 1939, 1942). Meine 
Erklirung fiir dieses bemerkenswerte Phiinomen ist die, dass 
in diesem Zeitpunkt die Reservoire der Milz besonders oft 
stark mit Blut gefiillt sind. (Ich habe wihrend wiederholter 
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Versuche beobachtet, dass eine zunichst deutlich palpable 
feste Milz nach einer Adrenalininjektion nicht mehr zu p 
pieren ist.) Der Fiillungszustand, bzw. die Entleerung « 
Milzreservoire wird, wie bekannt, vor allem durch die Saucer 
stofftransportbedingungen innerhalb des Organismus_ bes 
flusst. Eine auftretende Hypoxiimie ruft daher eine Entleeru 
der Reservoire hervor. Da die Funktion der Milzreserv: 
ihrer Natur nach reversibel ist, muss der Ubergang von « 
chronischen Hypoxiimie zur optimalen Sauerstoffversorgung 
wie im Fall des Uberganges vom intra- zum extrauteri1 
Leben — wahrscheinlich in hohem Grade geeignet sein, e 
Blutansammlung in den Reservoiren der Milz (wie auch 
andern Reservoirorganen) hervorzurufen. 

Im Gedanken an den intimen Zusammenhang, der, na 
FAuraus, zwischen der Reservoirfunktion und der hiim« 
tischen Funktion der Milz besteht, habe ich den Schluss 
zogen, dass die erhéhte Destruktion der Erythrocyten, 
wahrscheinlich bei dem Neugeborenen vor sich geht, dw 
die starke Blutansammlung in den Reservoiren der Milz 
klirt werden kann. 

So bestiinde — vorausgesetzt, dass diese Erwiigung richt 
ist — ein direkter kausaler Zusammenhang zwischen 4d: 
Ubergang vom intra- zum extrauterinen Leben einerseits u 
der Herabsetzung der Erythrocytenproduktion, bzw. einer St 
gerung der Erythrocytendestruktion, andrerseits. Es ist « 
Ubergang von der Gewebehypoxiimie zur optimalen Sauerst: 
versorgung, der die Veriinderungen in den Funktionen « 
Knochenmarks, bzw. der Reservoirorgane — besonders < 
Milz — auslést, die eine Voraussetzung fiir den physiologisch 
Animisierungsprozess beim Neugeborenen sind. 

Man koénnte also sagen, dass ein essentieller andmischer / 
stand, der wahrend der Neugeborenenperiode auftritt und sich du 
herabgesetzte Erythropoese und gesteigerte Blutdestruktion auszei 


net, einen pathologischen Exzess des physiologischen hdématologise! 
Geschehens wihrend dieser Zeit ausmacht. Da ein hiimatolo 
sches Bild, das eine herabgesetzte Erythropoese vermuten liis 
zumindest fiir gewisse Formen bzw. Stadien des Icterus n 
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natorum gravis bzw. der Animia neonatorum, typisch ist, und 
da Milzvergrésserung und starke Hiimosiderose auch bei der- 
artigen Fillen oft nachgewiesen worden sind, kénnte man 
zumindest gewisse Formen und Stadien des Icterus neonatorum 
gravis, bzw. der Animia neonatorum als Exzess des physio- 
logischen Icterus neonatorum charakterisieren. Eine Uberein- 
stimmung zwischen dem Icterus neonatorum gravis und dem 
physiologischen Icterus ist schon vor langer Zeit, wenn auch 
von andern Ausgangspunkten aus, von Yuirré angenommen 
worden. Ich will in diesem Zusammenhang noch einmal daran 
erinnern, dass jeder gesunde Neugeborene, wenn auch keinen 
manifesten, so doch immer einen Bluticterus hat. 

Diese Auslegung des himatologischen Verlaufes nach der 
Greburt bei Fiillen von Icterus gravis, bzw. Aniimia neonatorum, 
bedeutet, dass die Herabsetzung der Erythropoese, bzw. die 
Steigerung der Erythrocytendestruktion als beigeordnete Phii- 
nomene zu betrachten ist. In einigen Fiillen dominiert eine 
Hemmung der Erythropoese, in andern die Hiimolyse. Nachdem 
eine Animie zustande gekommen ist, die nicht so hochgradig 
ist, dass sie zum Tode fiihrt, oder bei der nicht alle Regula- 
tionsmechanismen hochgradig insuffizient sind, kann diese 
ihrerseits Gegenregulationen des Knochenmarks, bzw. der ery- 
throcytenzerstérenden Organe, besonders der Milz, auslésen. Ein 
voll ausgebildeter aniimischer Zustand ist ein Reizmittel fiir 
eine gesteigerte Erythropoese, wie die Erfahrung bei den ein- 
fachen Blutungsaniimien zeigt. Bei allen Fillen von Icterus 
neonatorum gravis, bzw. Animia neonatorum, die ausheilen, 
muss man sich vorstellen, dass die Stérungen in der Ery- 
throcytenneubildung, bzw. die Erythrocytendestruktion, die pa- 
thogenetische Bedeutung haben, reversibel sind. Auf diese Weise 
kénnen die regeneratorischen Bilder, die man wiihrend be- 
stimmter Stadien findet, leicht erklirt werden. Das Nicht- 
vorhandensein einer Milzvergrésserung, was bei Fillen von 
Aniimie auch oft beobachtet worden ist, fann auch sehr wohl 
dadurch erklirt werden, dass durch die Entleerung der Reser- 
voire eine Vergrésserung der Milz zuriickgebildet worden ist. 
die friiher vorhanden war. Bei Fiillen von Animia neonatorum 
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ist es wohl in der Regel erst der vollausgebildete animische 
Zustand, der eine niihere Untersuchung motiviert. Wenn da 
der Palpationsbefund der Milz negativ ist, schliesst dies keines- 
wegs aus, dass eine mehr oder minder bedeutende Milzyer- 


grésserung, hervorgerufen durch eine Blutansammlung in 
Reservoiren, friiher vorgelegen hatte, die sich aber dann 
riickgebildet hat. Uberhaupt hat man unter diesen Umstiind 
wahrscheinlich mit dynamischen Verhiltnissen zu rechnen, wi 
auch die physiologische Milzvergrésserung bei Neugebore: 
ein dynamisches und kein statisches Phiinomen ist (AkERRE\ 
Dass diese Erklirung fiir eine nicht vorhandene Milzverg: 
serung bei aniimischen Fiillen dieser Art nicht rein hy 
thetisch ist, zeigt meine eigene Erfahrung bei einem Fall \ 
familiiirem Icterus neonatorum gravis, der nach einer B 
transfusion geheilt wurde. Hier fand sich gleich (der Patie: 
wurde von mir schon wenige Stunden nach dem Partus unter 
sucht) eine Milzvergrésserung und es entstand eine ziemli 
rasch progrediente Aniimie. Nach der Transfusion und 
Zusammenhang mit der eintretenden Besserung nahm | 
Milzvergrésserung rasch ab, um bald ganz zu verschwind 
(ihnliche Beobachtungen sind von Mackay und O’Fry 
gemacht worden). 

Die pathogenetische Erkliirung, die ich hier fiir die ess: 
tiellen aniimischen Zustiinde zu geben versucht habe, die wihre: 
der Neugeborenenperiode beobachtet werden, ist nur fiir « 
Formen der Animie, die sich nach der Geburt entwickel: 
giiltig. Die wirklich angeborenen aniimischen Zustiinde kénn 
dadurch nicht erklirt werden. Sie ist auch nicht zureiche: 
als Erklirung fiir den nahen Zusammenhang, der zweifel 
zwischen Hydrops congenitus, Icterus neonatorum gravis bzw. 
Animia neonatorum besteht. Dass dieser Zusammenhang int 
sein muss, geht u.a. aus dem nicht selten beobachteten alter- 
nierenden Auftreten von einer oder der andern Form dieser 
Krankheiten bei Nachkommen ein und desselben Elternpaare 
hervor. Alles deutet darauf hin, dass man in diesen Fiil! 
mit einer schon intrauterin entstandenen Stérung der auf die 
Blutzusammensetzung einwirkenden Organe, bzw. der Reguia- 
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tionsmechanismen rechnen muss. Bei Hydrops congenitus ist 
der Fétus praktisch nie lebensfihig. Oft wird er tot geboren 
oder stirbt sehr rasch nach dem Partus. Der Ubergang vom 
intra- zum extrauterinen Leben kann bei diesen Fiillen keine 
Kinwirkung auf die Beschaffenheit des Blutes durch die extra- 
uterin wirksamen Regulationsmechanismen ausiiben. Auch bei 
Icterus neonatorum gravis tritt der Tod oft so rasch ein, dass 
kein aniimischer Zustand mit der Pathogenese, die fiir den 
hier beschriebenen Fall angenommen wurde, aufkommen kann. 
Die tiefgreifenden morphologischen und funktionellen Ver- 
inderungen u. a. im erythropoetischen und reticuloendothelialen 
Apparat, die diese Krankheitszustiinde auszeichnen, miissen 
angeboren sein, unabhiingig davon, wie man sie pathogenetisch 
erkliren will. Die Hypothesen von Lennporrr, Parsons, sowie 
die hier dargelegte setzen voraus, dass der erythropoetische 
baw. der erythrocytenzerstérende Apparat abnorm funktioniert. 
Auch in den Fillen und Stadien, wo extrauterine Mechanismen 
und Milieuverhiltnisse eine Rolle fiir den Krankheitsverlauf 
baw. das Krankheitsbild spielen, muss man sich vorstellen, 
dass die abnorme Reaktionsweise auf einer angeborenen Sto- 
rung oder Disposition zur Stérung in den auf die Blutzu- 
sammensetzung einwirkenden Organen und Organfunktionen 
beruht. 

Es ist von vielen Seiten und besonders von pr Swoo her- 
vorgehoben worden, dass ein habituelles Absterben der Frucht 
auch oft in Familien vorkommt, wo Fille von dem hier be- 
schriebenen Typ auftreten. Man kann daher von einer Reihe 
intrauterin auftretender Stérungen sprechen, die nach dem 
Grad ihrer Malignitiit geordnet, in absteigender Kurve habi- 
tuellen Fruchttod, Hydrops congenitus, Icterus neonatorum 
gravis sowie Animia neonatorum umfasst. Gemeinsam fiir 
alle sind Stérungen in den erythropoetischen und reticuloen- 
dothelialen Apparaten, sowohl von morphologischer als auch 
funktioneller Art. Interessant ist, dass nach modernen Himatolo- 
gen, z. B. Santry, eine nahe Verwandtschaft zwischen dem erythro- 
poetischen und dem reticuloendothelialen System vorliegt. Die 
Stammzellen der Erythrocyten sind von reticuloenthelialem 
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Ursprung. Die morphologischen und funktionellen Stérung 
in den erythropoetischen und den reticuloendothelialen Ap) 
raten, die ihren Hauptsitz im Knochenmark, der Leber u 
der Milz haben, d.h. gerade in den Organen, die bei Hydr 
congenitus, Icterus neonatorum gravis und Animia neonator 
klinisch und anatomisch veriindert sind, betreffen somit ge 
tisch eng zusammenhiingende Organsysteme. 

Im Hinblick auf die ausgepriigt familiire Disposition, 
bei diesem Krankheitszustand vorliegt, liegt es nahe anzun 
men, dass dieser hereditiir bedingt ist. Gegen diese Annal: 
scheint u.a. der Faktor zu sprechen, dass das erste Kind 
der tiberwiegenden Anzahl der Fille verschont bleibt. Di: 
Schwierigkeit fillt jedoch vielleicht fort, wenn man annim: 
dass die Mutter Merkmalstriigerin ist, worauf G. Her. 
hingewiesen hat. 

Die Erklirung fiir das Entstehen von Hydrops congenit 
Icterus neonatorum gravis und Aniimia neonatorum, die i: 
oben zu geben versucht habe, kann so zusammengefasst werd: 
dass diese Zustiinde auf einer mehr oder weniger tiefgreif: 
den, intrauterin entstandenen Stérung im reticuloendothelia! 
bzw. dem erythropoetischen Apparat beruht, einer Stérw 
die sich in ihren allerschwersten Formen im Tod des Fiét 
— oft mit hydropischem Fétus — in den niichst schwersten 
Hydrops congenitus mit nicht lebensfihigem Fétus, sowie 
den leichteren und leichtesten Formen in Icterus neonatoru 


gravis bzw. Animia neonatorum — wo die Prognose, spezi: 


fiir die letztgenannte Form wesentlich giinstiger ist — iiusse 
Bei den Patienten, die lingere Zeit nach der Geburt leb 
und bei denen die Krankheit in einer relativ benignen Fo 
auftritt (Icterus neonatorum gravis bzw. Aniimia neonatoru 
liegt oft eine Funktionsstérung in den erythropoetischen bz 
erythrocytenzerstérenden Organen vor, die als ein pathologisc! 
Exzess des physiologischen hiimatologischen Geschehens wiihre 
der Neugeborenenperiode bezeichnet werden kann. Bei d 
Fallen mit hochgradiger Stérung ist der Zustand irreversi! 
und fiihrt zum Tod, bei den leichteren Fiillen liegt eine 

versible Stérung mit voriibergehenden Krankheitssymptom 
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und im allgemeinen vollstiindiger Restitution vor (unter Vor- 
behalt fiir Folgen in Form von Gehirnschiiden durch Kernic- 
terus, bzw. von intrakraniellen Schiden beruhend auf einer 
Neigung zu Blutungen). Die giinstig verlaufenden Fille von 
Icterus neonatorum gravis haben von Fanconi die paradoxe 
aber treffende Bezeichnung »non letalis» erhalten. 

Wie entsteht diese mehr oder weniger tiefgreifende Stérung 
im erythropoetischen bzw. reticuloendothelialen Apparat? Man 
muss sich dabei eine intrauterin wirkende Schiidigung vor- 
stellen, die in einem mehr oder weniger friihen Stadium auf 
den Fétus einwirkt. In diesem Zusammenhang sind pr Snoo’s 
Untersuchungen von grossem Interesse. Dieser hebt als einen 
gleichen und gemeinsamen Zug bei habituellem Fruchttod, 
bei Hydrops congenitus und bei den andern nahe verwandten 
Zustiinden eine Verinderung der Placenta hervor, die darin 
besteht, dass die Chorionvilli abnorm gross sind und ein in 
der Regel hypertrophisches Stroma enthalten. Dr Snoo nimmt 
an, dass die Stromazellen hormonproduzierend sind und dass 
der morphologischen Veriinderung eine Hyperfunktion dieser 
Hormonproduktion entspricht. Diese Hyperfunktion ruft Sté- 
rungen in den himatopoetischen Organen des Fétus hervor. Dr 
Snoo gibt an, das Entstehen dieser Krankheitszustiinde durch 
salzarme Kost in Verbindung mit Jodkaliummedikation wihrend 
der Schwangerschaft, sowie durch einen Partus arte priima- 
turus, verhindert zu haben. 

Ich bin nicht kompetent, die Argumente kritisch zu beur- 
teilen, die von pe Snoo angefiihrt werden, und die sich gréss- 
tenteils auf klinisch-obstetrische Beobachtungen und Hormon- 
untersuchungen griinden. Die Darstellung von pr Snoo, die 
nur holliindisch zugiinglich ist, ist teilweise nicht ganz leicht- 
fasslich. Die Erklirung, die pr Snoo fiir die Entstehung des 
habituellen Fruchttodes, den Hydrops congenitus und die damit 
nahe verwandten Krankheitszustiinde gibt, ist von grossem 
Interesse. Ebenso wie andere pathogenetische Erklirungen, 
inklusive der, die ich oben auszubauen und zu motivieren 
versucht habe, muss sie aber als hypothetisch betrachtet wer- 
den. Ein Umstand, der von pr Snoo nur nebenbei beriihrt 
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wird, scheint mir von grossem Interesse zu sein, im Hinblic 
auf die mehr oder minder tiefgreifende Stérung in dem ret; 
culoendothelialen, bzw. hiimatopoetischen Apparat, die, wie ic 
zu zeigen suchte, wahrscheinlich das Gleiche und Gemeinsam. 
in allen diesen Fillen ist. Das Stroma der Chorionvilli, welches 
von mesodermalem Ursprung ist, ist niimlich eine der Stelle: 
wo friihzeitig im Leben des Fétus eine Bildung von Gefiiss 
striingen und eine Differenzierung von Blutzellen stattfind: 
(JaceRRoos), eine Bildung, die unabhiingig von iihnliche 
Differenzierungen innerhalb des eigentlichen Fétuskérpers ist 
Vielleicht kann somit auch die abnorme Struktur, die nac 
pE Snoo die Chorionvilli bei habituellem Fruchttod, Hydro) 
congenitus und den damit verwandten Zustiinden auszeichne 
auf eine Systemaffektion des reticuloendothelialen bzw. d: 
hiimatopoetischen Apparates zuriickgefiihrt werden. 

Der hier vorgenomme Versuch einer einheitlichen path 
genetischen Erklirung fiir die Entstehung von Hydrops co: 
genitus, Icterus neonatorum gravis, Aniimia neonatorum sowi 
gewisssen Formen von habituellem Fruchttod kénnten vielleich 
annehmen lassen, dass meiner Ansicht nach alle Fille vor 
Aniimia neonatorum die gleiche Pathogenese hiitten. Da: 
ist jedoch nicht der Fall. Jeder Fall sollte fiir sich analysier' 
und pathogenetisch beurteilt werden. Besonders bei den nich 
familiiiren und gutartigen Fiillen, wo keine Sektion zustand 
kommt, diirfte es oft sehr schwer sein, aus dem rein klinische1 
Befund sichere Schliisse auf die Pathogenese zu ziehen. Ki: 
Studium der Struktur der Placenta muss bei allen dieser 
Fillen im Hinblick auf die Beobachtungen von pr Syoo voi 
grossem Interesse sein. 

In einer friiheren Arbeit (Axkerrén 1932) habe ich zwe 
Fille von essentieller Aniimie bei Neugeborenen, beide mit 
guter Prognose, veréffentlicht. In der Diskussion der Patho 
genese dieser Fiille habe ich von der Méglichkeit gesprochen 
dass eine voriibergehende Schiidigung, z. B. infektidéser Natur 
Anlass zu einer voriibergehenden Animie geben kénnte. Ic! 
will hier nicht auf eine weitere Diskussion dieser beide: 
Fiille eingehen, deren Pathogenese weniger leicht mit Sicher 
heit zu entscheiden sein diirfte. 


1+ 
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Nachtrag bei der Korrektur. 


Seit dieser Aufsatz in Druck gegeben wurde, habe ich von 
Verdffentlichungen aus U.S. A. Kenntnis erhalten, die offenbar 
von grésster Bedeutung fiir das Verstiindnis der oben von mir 
behandelten Krankheitszustiinde sind. Ich denke dabei an die 
Untersuchungen von LanpsTEINER tiber den sog. Rh-Faktor. 
Immunsera, die man durch Injektion von Blutkérperchen von 
Rhesusaffen erhalten hat, agglutinieren die Blutkérperchen von 
va. 85 % aller Menschen, wiihrend die Blutkérperchen der ver- 
bleibenden 15 % nicht agglutiniert werden. Die erstgenannten 
Blutkérperchen werden Rh-positiv genannt, die letztgenannten 
Rh-negativ. Diese beiden Gruppen sind vollkommen unab- 
hiingig von den gewodhnlichen Blutgruppen. Menschen, die 
Rh-negativ sind, kénnen unter gewissen Umstiinden Antikérper 
gegen Rh-positive Blutkérperchen bilden. U.a. diirfte eine 
derartige Antikérperbildung zustande kommen kénnen, wenn 
eine Rh-negative Frau mit einer Rh-positiven Frucht gravid 
wird. Luvinr, Burnuam, und Voce. fanden, dass 
von 153 Miittern, welche Kinder geboren haben, die an sog. 
Erythroblastosis foetalis leiden, — unter dieser Bezeichnung 
pflegt man in der amerikanischen Literatur die in vorstehen- 
dem Aufsatz behandelten Krankheitszustiinde zusammen zu 
fassen — nicht weniger als 141, d.h. 92% Rh-negativ waren. 
Von 76 Kindern und 89 Viitern, die der Gruppe angehorten, 
waren alle Rh-positiv. Bei 70 der Miitter, deren Blut inner- 
halb von 2 Monaten nach dem Partus untersucht wurde, fan- 
den sich bei 33 Fiillen Rh-Antikérper. Ahnliche Resultate 
veroffentlichten Boorman, Dopp und (British Med. 
J. 7. Nov. 1942), auf deren Schrift ich verweise. Wenn diese 
tesultate weiterhin bestiitigt werden, liegt hier ein sehr wich- 
tiges Moment zum Verstiindnis der Pathogenese der betreffen- 
den Krankheitszustiinde vor. Die tiefgehenden Stérungen in 
den erythropoetischen und reticuloendothelialen Organsyste- 
men, von denen man, wie ich oben zu zeigen suchte, annehmen 
muss, dass sie bereits in utero vorliegen, diirften auf diese 
Weise ihre Erklirung finden kénnen. Wenn sich im Blut 
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einer Rh-neg. Mutter allmiihlich Antikérper gegen die Blut 
kérperchen ihrer Rh-pos. Frucht bilden und diese Antikéry 
nachher via die Placenta in die Frucht itibergehen, ersche 
es wahrscheinlich, dass mehr oder weniger tiefgreifende Sti 
rungen sowohl im Blut als auch in den Organsystemen, « 
das hiimatologische Geschehen regulieren, die Folge davon si: 


Zusammenfassung: 


Der Verfasser berichtet iiber einen Fall von schwe 
Aniimie bei einem 18 Tage alten Kind, das direkt vor d 
Tod ein Blutbild von Himogiobin 10% und roten Blutk 
perchen 0,45 Mill. hatte. Trotz Bluttransfusion von 100 ¢ 
keine Besserung sondern Tod innerhalb einiger Stunden. k 
nisch und anatomisch fand sich eine bedeutend vergréss: 
Milz, die im Gegensatz zu den im iibrigen ausgesproch 
aniimischen Organen starken Blutgehalt zeigte, sowie Zeic! 
eines intensiven Blutzerfalls. Ausserdem fanden sich Anzeic} 
fiir eine gehemmte Knochenmarkserythropoese. Klinisch ka 
der Fall als ein Zustand von Aniimia neonatorum, sekun 
zu einem Icterus gravis neonatorum bezeichnet werden. |) 
Pathogenese wird diskutiert und die Diskussion resulti 
darin, dass das hiimatologische Geschehen in diesem Fall : 
ein pathologischer Exzess des physiologischen hiimatologisc] 
Geschehens wihrend der Neugeborenenperiode bezeichnet w 
den kann, die durch eine herabgesetzte Erythropoese und e 
gesteigerte Erythrocytendestruktion gekennzeichnet ist. 
Hinblick auf das oft familiiire Auftreten von Fiillen von A) 
mia, bzw. Icterus neonatorum gravis, Hydrops congenit 
sowie gewissen Formen von intrauterinem Fruchttod geni 
diese Erkliirung jedoch nicht als eine generelle pathogenetis: 
Erklirung fiir diese Zustiinde. Man muss daher eine scl 
intrauterin entstandene, mehr oder weniger tiefgreifende Sc! 
digung der reticuloendothelialen und himatopoetischen Orga 
als gemeinsamen Zug bei allen diesen Zustiinden annehm 
In den schwersten Formen fiihrt diese Schiidigung und « 
durch sie bedingten Stérungen zum intrauterinen Fruchtt 
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oder zur Geburt eines nicht lebensfaihigen hydropischen Fotus, 
bei den etwas leichteren Formen treten bei oder nach dem 
Partus mehr oder weniger irreversible Stérungen u. a. von der 
Art, wie sie der hier beschriebene Fall reprisentiert, auf, und 
schliesslich in den leichtesten Fiillen reversible St6rungen in 
der Art des Icterus neonatorum gravis non letalis, bzw. der 
Aniimia neonatorum. 
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AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTS IM KRANK 
HAUS NORRTULL, STOCKHOLM. P. T. VORSTAND: 
DOZENT J. HENNING MAGNUSSON. 


Gauchersche Krankheit im friihen Kindesalter. 


Von 


ERIK FRISELL. 


Einleitung. 


Die Gauchersche Krankheit wurde als selbstiindiges Kr: 
heitsbild zuerst 1882 beschrieben. Seitdem sind im Schriftt 
wenigsten 150 Fille der Erkrankung in allen Alterstufen 
6ffentlicht worden, davon allerdings nur eine kleine Any 
aus Skandinavien. 

Das Leiden gehért zu derselben nosologischen Gruppe 
die Niemann-Picksche und die Hand-Schiiller-Christians 
Krankheit, welchen, wie man glaubt, eine Stérung des Li 
stoffwechsels zugrunde liegt. Die Atiologie ist véllig ungek! 
Chemisch-analytische und pathologisch-anatomische Unte: 
chungen haben ergeben, dass bei der Gaucherschen Krank! 
eine iiberreichliche Einlagerung einer phosphorfreien stickst 
haltigen Lipoidsubstanz, des Zerasins, in gewissen Zellen 
retikulo-endothelialen Systems erfolgt. Diese schwellen da 
an und werden zu sog. Gaucher-Zellen, was die Ursache 
fiir die Erkrankung charakteristischen Vergrésserung von 
ganen mit retikulo-endothelialem Gewebe, in erster Linie 
Milz und Leber, ist. 

Die wachsenden, im einschligigen Schrifttum niederg: 
ten Erfahrungen haben zur Unterscheidung zweier Hauptt; 
der Erkrankung gefiihrt: 

Die chronische, bei ailteren Kindern und Erwachsenen ' 
kommende Form geht mit Blutverinderungen und Milz-Le 
vergrosserungen als hervorstechendsten Symptomen einher | 
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hat einen sich iiber Jahrzehnte erstreckenden Verlauf. Es 
hat sich gezeigt, dass die Splenektomie bei diesen Fiillen als 
symptomatische Behandlungsmethode eine gewisse Bedeutung 
besitzt. 

Die akute oder maligne Form, welche sich dadurch aus- 
zeichnet, dass zu der Milz-Lebervergrésserung ein typisches 
neurologisches Syndrom hinzukommt, ist ausschliesslich eine 
Erkrankung des friihen Kindesalters und fiihrt vor der Vollen- 
dung des ersten Lebenjahres zum Tode. 

Als eine Zwischenform dieser beiden Krankheitsty pen kénnte 
man eine Anzahl Fille mit mehr subakutem Verlauf auffassen. 
Nachdem das Leiden im zweiten Lebenshalbjahr eingesetzt 
hat, tihnelt das Krankheitsbild hier der chronischen Form, 
aber der Verlauf ist ein rascherer und wird von der Splenek- 
tomie nicht nennenswert beeinflusst. Die Kinder kommen in 
einem der ersten Lebensjahre ad exitum. 

Die beiden letzteren Formen wurden friiher zusammen- 
geworfen und unter der gemeinsamen Bezeichung »Gauchersche 
Krankheit bei Kleinkindern« beschrieben. Rowianp (1936) hat 
die Benennung »akute Form< eingefiihrt und rechnet hierzu 
nur Fille mit Erscheinungen seitens des Nervensystems. Dr 
Lance nennt sie »malign«, im Hinblick auf die bedrohliche 
Entwicklungsstérung. Asati und Karo (1938) wiesen darauf 
hin, dass die Erkrankung bei simtlichen Fiillen in dieser 
Gruppe im ersten Lebenshalbjahr begann, wibhrend die iibrigen 
Kleinkinder ohne neurologische Symptome mit einer Ausnahme 
nach dieser Zeitperiode erkrankten. 


Die vorliegende Arbeit ist ein Bericht iiber einen typi- 
schen akut verlaufenden Fall von Gaucherscher Krankheit 
im friihen Kindesalter. Das Kind starb 45 Minuten nach 
der Aufnahme in die Kinderklinik im Krankenhaus Norrtull, 
und die Diagnose wurde erst nach der Obduktion gestellt. 
Ausfiihrliche anamnestische Daten sind nachtriiglich ermittelt 
worden. 
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Fallbeschreibung. 


Christina B., geb. 3. X. 1941, 6 '/2 Monate altes Miidch 


J.-Nr. 406/1942. Partus 0. B. Geburtsgewicht 3450 g, Linge 51. 
Keine sichtbaren Missbildungen. 
Mutter 25 Jahre alt, ledig, Il-Para + 1 Abort. Hatte frii 


an Gonorrhoe gelitten, war aber behandelt und vor der erst 
Schwangerschaft geheilt entlassen worden. — Beide Kinder \ 
verschiedenen Vitern. Das iltere, ein vierjahriges Madchen, w 


bei der Untersuchung keinerlei Krankheitszeichen auf. Leber 
Milz waren nicht palpabel. 

Die Patientin soll nach Aussage der Mutter von Anfang 
trige gewesen sein, an der Brust schlecht getrunken haben \ 
wihrend der Mahlzeiten oft eingeschlafen sein. Ein diesbez 


licher Vermerk ist jedoch in Krankenblatt aus der Entbindung 


anstalt nicht zu finden. Das Kind bekam 2 Monate lang 
Brust, spiater ausschliesslich kiinstliche Ernaihrung bis zum A 
von 6 Monaten, wo mit fester Kost begonnen wurde. 

Die allgemeine koérperliche und geistige Entwicklung liess 
der Zeit eine starke Verzégerungstendenz erkennen. Das K 
ass weiter schlecht und nahm sehr wenig zu. Erst 2 Mon 
nach dem Partus hatte es das Geburtsgewicht erreicht, im A 
von 3 Monaten war das Gewicht 4500 g, und mit knapp 6 
naten wog es 5200 g. Im Alter von ein paar Monaten hort 


auf, zu >licheln«, und etwa zu derselben Zeit bemerkte die Mutt 


dass das Kind zu schielen anfing. Es lag gewéhnlich »wie 


Bogen« im Bett, mit dem Kopf riickwirts gebeugt, ohne jed 


steif zu sein, und hielt den Kopf gern schief. 
Als das Kind 3—4 Monate alt war, begann es zu hust 


Es wurde im Alter von 4 Monaten in einer Kinderpoliklinik un- 
tersucht; man fand leichtere Erkaltungssymptome sowie eine 
Himoglobinwert von 70 %. Es wurden Eintriufelungen in « 


Nase verordnet. Das Kind erkrankte bald darauf an Varizel 


die aber binnen der gewoéhnligen Zeit abklangen. Der Husie 


liess indessen keine Besserungstendenz erkennen, die Patie 
bekam mitunter anhaltene Hustenanfille und konnte wahr 
derselben blau im Gesicht werden. Der Husten hatte in der R« 
den Charakter des Reizhustens ohne Schleimbildung. Es best 
kein Unterschied zwischen Nacht und Tag. Keine eigentli: 
Reprisen, kein Erbrechen. Ab und zu konnte man, wenn 
Kind wie gewohnlich atmete, ein pfeifendes Geriuch héren, 
sang in der Brust«; es wurde jedoch hiervon nicht im gering: 
beeinflusst. 


472 
n 
er 
d 
te 
er 
U 
Ii 
el 
d 
n 
as 


ind 


iig- 


In gs- 
‘lie 
\lier 


mit 
<ind 
nate 
Liter 
Mo- 
es 
tter, 
ein 
loch 


GAUCHERSCHE KRANKHEIT IM FRUHEN KINDESALTER 473 


Das Kind war stets sehr artig und zwischen den Mahlzeiten 
still, es lag meistens und blickte starr vor sich hin. Es folgte 
der Mutter nicht mit Blicken, wenn sie sich vom Bett entfernte. 
Das Madchen konnte den Kopf wenden, lernte aber nicht, den- 
selben von der Unterlage zu heben. Griff nicht spontan und liess 
eine Klapper, welche man ihr in die Hand gab, bald fallen. 

Die Patientin warde im Alter von knapp 6 Monaten in einer 
Kinderfiirsorgestelle untersucht, wobei man einmal einen inspira- 
torischen Stridor hérte; sonst keine Anzeichnen von Spasmophilie. 
Das Kind wies iibrigens einen deutlichen Rosenkranz auf. 

Der Allgemeinzustand verschlechterte sich immer mehr; die 
Mutter meinte allerdings, der Husten sei der letzten Zeit vor der 
Aufnahme etwas besser geworden. Die Pflegerin der Kinderfiirsor- 
gestelle kam eines Tages kurz nach einer Mahlzeit und fand da 
das Kind hustend, keuchend, zyanotisch und in einem so elenden 
Zustand, dass sie zu unverziiglicher Aufnahme in ein Kranken- 
haus riet. 

Bei der Ankunft in der Klinik eine Weile danach war der 
Allgemeinzustand des Kindes hochgradig beeintrichtigt, es war 
blass, zyanotisch, fast moribund. Atmung réchelnd. Rachen ge- 
rétet. Uber den Lungen reichlich lockere Rasselgeriusche. Herz: 
Schlagfrequenz hoch, sonst o. B. Skelett: deutlicher Rosenkranz. —- 
Unmittelbar gegebene Stimulantien und Behandlung mit Koffein, 
Tonokard, Senfbad, Sauerstoffinhalation und kiinstlicher Atmung 
waren erfolglos, und das Kind kam 45 Minuten nach der Auf- 
nahme ad exitum. Ein zuverlassiger Befund der Bauchorgane liess 
sich nicht erheben, ebensowenig ein Nervenstatus. 

Die von Docent Ake Wilton ausgefiihrte Obduktion ergab fol- 
gendes: 

Fiir sein Alter schlecht entwickeltes Midchen mit pastéser 
Haut. Allgemeine Hautfarbe sehr blass, an der Riickseite des 
Kérpers spirliche Leichenflecke. Keine Blutungen oder Odeme. 
Zyanose des Gesichts. Bauchfell glatt und glinzend. Keine mit 
blossem Auge sichtbaren Lymphdriisen im Mesenterium. Die Leber 
reicht bis etwas unterhalb des Rippenbogens. Brustfell o. B. 
Die Lungen sind in ihren vorderen Teilen stark gebliht und 
bedecken den ganzen Herzbeutel. Keine subserésen Blutungen. 
Die Schnittfliche simtlicher Lungenlappen ist graurot. Hier und 
da sieht man einige kompakte, dunklere Herde; bei Druck 
quillt aus diesen eine triibe, nicht schaumige Masse hervor. In 
den unteren Lappen sind diese Herde miteinander verschmol- 
zen, so dass der grésste Teil des Parenchyms kompakt ist und 
seinen Luftgehalt eingebiisst hat. Aus den feineren Bronchen 
lisst sich eine ziihe Masse auspressen. Keine Driisen im Media- 
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Abb. 1. Milz (Firbung: Scharlachrot, Vergr. 170fach). 


stinum. Der Herzbeutel enthilt klare, serdése Fliissigkeit in 
ringer Menge. Herz etwas grosser als die geballte Faust der Lei: 
Gewicht 30 g. Klappen und Ostien o. B. Endokard in der link 
Kammer unterhalb der Aortenklappe von mehlahnlicher F: 
und etwas verdickt, sehnig. Trabeculae carneae und iibrige H: 
muskulatur makroskopisch unveraindert. Kranzgefaisse und A: 
o. B. Keine Missbildungen. Ductus Botalli geschlossen. Gri 
und Aussehen der Thyreoidea und Thymusdriise normal. An 
rechten Seite der Trachea ein paar kleinere Lymphdriisen. } 
erheblich vergréssert. Gewicht 110 g. Schnittflache grauvio 
mit stecknadelkopfgrossen grauweissen Herden, augenschein! 
vergrésserten Milzfollikeln. Milzpulpa fest. Leber: Gewicht 25: 
Konsistenz weich. Schnittflache hell-braunrot mit ganz oder 

weise ausgeléschter Leberzeichnung. Infiltrate mit blossem A 
nicht sichtbar. Die Gallenblase enthalt griine Galle. Gallenw 
o. B. Der Magen erscheint etwas erweitert. Schleimhaut b! 
iiberall auf der Unterlage verschieblich. Vereinzelte punkforn 
Blutungen im Canalisteil. Der Diinndarm enthalt geringe Men 
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Abb. 2. Milz (Firbung: Scharlachrot, Vergr. 300fach). 


diinnfliissigen Kots. Schleimhaut blass. Keine Anschwellung der 
Peyerschen Plaques. Im Dickdarm geformter Kot. Schleimhaut 
0. B. Die Nieren wiegen zusammen 38 g. Nierenoberfliche eben. 
Schnittfliche fest, etwas blass, keine scharfe Grenze zwischen 
Mark und Rinde. Nierenbecken, Harnleiter und Blase weisen bis 
auf Blasse der Schleimhaut keine Verainderungen auf. Pankreas, 
Nebennieren und innere Genitalien sehen makroskopisch normal 
aus. An den Knochen-Knorpelgrenzen der mittleren Rippen mis- 
sige Anschwellungen: auf der Schnittflache jedoch keine sichere 
Verbreiterung der Knorpelzone, Grenzlinie ziemlich scharf. Kno- 
chenmark in der Femurdiaphyse intensiv rot, Konsistenz fest. 
Schddeléffnung nicht gestattet. 

Mikroskopische Untersuchung (Wilton): Die mit unbewaffnetem 
Auge sichtbaren Herde im Milzgewebe bestehen aus grossen, hellen 
Zellen von dem Typus, wie er in der Literatur als Gaucher-Zelle 
beschrieben ist. Die Zellen liegen gewéhlich zu runden oder mehr 
langgestreckten Haufen angesammelt (Abb. 1), welche von einer 
zirkularen Schicht abgeplatteter Endothelzellen umgeben werden. 
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Abb. 3. Milz (Fiirbung: Scharlachrot, Vergr. 1480fach). 


Zwischen diesen und den Gaucher-Zellen finden sich Ubergan 
formen. Man erhdlt den Eindruck, dass die Haufen in erweiter 
Milzsinus liegen. Ferner werden Gaucher-Zellen verstreut in d 
periarteriellen Gewebe (Abb. 2) sowie zwischen den lymphatisc! 
Zellen der Milzfollikel angetroffen. Bei Fairbung mit Scharlach 
erscheinen die Gaucher-Zellen schwach-graulila. Im Zytoplas: 
derselben finden sich blaschenférmige Gebilde sowie Stibc! 
und Kérnchen von braunem Pigment (Abb. 3), welches nicht 
Eisenreaktion gibt. Die Kerne der Gaucher-Zellen sind oft b! 
chenférmig, mit einem oder mehreren Kernk6érperchen, und 4hn 
den Kernen in geschwollenen Endothelzellen. In etlichen der Ze! 
ist das Kernchromatin kompakter und der Kern an der Periph« 
der Zelle gelegen; letzterer schmiegt sich da oft halbmondfori 
dem Zellumriss an. Mitosen liessen sich in den Gaucher-Ze!l 
nicht nachweisen. Vereinzelte derartige enthalten jedoch z 
Kerne oder mehr. — Das Lebergewebe weist verhiltnismassig 
ringe Verinderungen auf. Das Portabindegewebe ist stellenw« 


etwas vermehrt. Die Leberzellen enthalten Pigment, welches nicit 
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Abb. 4. Leber (Firbung: Scharlachrot. Vergr. 300fach). 


die Eisenreaktion gibt. Sowohl in den peripheren wie in den 
zentralen Partien der Leberlaippchen sind hier und da Zellen von 
demselben morphologischen Typus wie die Gaucher-Zellen der 
Milz zu finden (Abb. 4), doch gewéhnlich ohne Pigment. Ver- 
einzelte Ahnliche Zellen kommen auch im Portabindegewebe vor, 
oft in unmittelbarer Nachbarschaft von Kapillaren. — Lungen: 
Man bemerkt nirgends die fiir Bronchulitiden charakteristischen 
Bilder. In den vorhandenen Schnitten trifft man Leukozyten oder 
andere Entziindungszellen weder in Alveolen noch in Bronchen 
an. Die mit blossem Auge sichtbaren kompakten Herde bestehen 
aus Lungengewebe, in dem die Alveolen ganz oder teilweise mit 
grossen, hellen Zellen von demselben morphologischen Typus wie 
die Gaucher-Zellen in der Milz ausgefiillt sind (Abb. 5). Mehrere 
dieser Zellen enthalten reichliches braunes Pigment. — Knochen- 
mark und Lymphdriisen zeigen dieselben Verinderungen wie die 
Milz: grosse, helle Gaucher-Zellen in Haufen angeordnet oder mehr 
lings der Kapillaren verstreut. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Gauchersche Krankheit. 
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. 5. Eunge (Farbung: Scharlachrot, Vergr. 300fach). 


Erérterung. 


Einschliesslich des vorstehend mitgeteilten Falles enthii 
das Schrifttum 20 Fille von Gaucherscher Krankheit, welc! 
zu der akuten Form mit neurologischem Syndrom gehdére: 
(Tab. 1). In ailteren Zusammanstellungen, zuletzt der von ABAL 
und Karo, sind einige Fille aufgenommen, deren Zugehérigk« 
zur besagten Gruppe recht zweifelhaft ist, worauf pe Lan: 
hingewiesen hat. Die Angaben iiber Kouns Fall sind so knap 
dass sich die Art der Erkrankung nicht mit Sicherheit be 
teilen liisst (die Orginalarbeit ist infolge unvollstindiger Lit 
raturangaben nicht zu finden). Das gleiche gilt fiir den Fa 
von Picx-Nauwercx; nach Reser soll zudem die pathologise 
anatomische Diagnose bei diesem Fall nicht sicher sein. B 
dem von Horrman und Makter beschriebenen Fall, eine 
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17 Monate alten Knaben mit seit 4 Tagen vor der Aufnahme 
bestehendem septischem Krankheitsbild, kénnen die nervésen 
Kkrscheinungen ebensowohl von einem akut entstandenen zere- 
bralen Reizzustand bedingt gewesen sein. Der Fall sollte zu 
der subakuten Krankheitsform gerechnet werden. Bei dem von 
Frick und Friepricnu als Gauchersche Krankheit klassifizierten 
Fall diirfte es sich statt dessen um Niemann-Picksche Spleno- 
hepatomegalie gehandelt haben. Ob auch der von Kraus ver- 
éffentlichte Fall, wie pe Laner meint, aus der Gruppe aus- 
geschlossen werden sollte, ist zu bezweifeln. Mit Riicksicht 
auf die neurologischen Symptome muskuliire Hypertonie, Stra- 
bismus convergens und Verzégerung der geistigen Entwicklung 
diirfte es gerechtfertigt sein, den Fall in die akute Form ein- 
zureihen. Was Linpavus Fall betrifft, so wies derselbe zwar 
Nervensymptome wie Apathie und Spastizitit der unteren Ex- 
tremitiiten auf, welche wihrend des Krankenhausaufenhalts 
zinahmen, aber irgendeine Ubereinstimmung mit dem neu- 
rologischen Syndrom der akuten oder malignen Form lisst 
sich nicht feststellen. 

Das obenerwihnte neurologische Syndrom, wie es im Schrift- 
tum geschildert ist, setzt sich hauptsiichlich aus folgenden 
Symptomen zusammen: Kine allgemeine Hypertonie, deren 
erste Ausserung eine von der Mutter bemerkte Opisthotonus- 
stellung des Kopfes (doch ohne gréssere Erschwerung der 
passiven Beugung des Kopfes nach vorn) ist; bei der Unter- 
suchung ist mitunter Nackenstarre zu konstatieren. Strabismus, 
gewohnlich convergens, gesteigerte Reflexe, Dysphagie, La- 
ryngospasmus sowie nicht ganz selten ein krampfhafter, per- 
tussisihnlicher Husten. Bei nicht so wenigen Fillen gehéren 
ferner Apathie, seltene Bewegungen und Katatonie zum Bilde. 
Tonische oder klonische Krimpfe sind in drei Fillen beob- 
achtet worden, Sensibilitiitsstérungen in drei und Trismus in 
zwei Fiillen. 

Der Krankheitsverlauf lisst sich folgendermassen zusam- 
menfassen: Nach normaler Geburt geht die Entwicklung des 
ausgetragenen Kindes gewoéhnlich einige Wochen bis héch- 
stens 2 Monate ungestért vonstatten. Dann bleibt die weitere 


ERIK FRISELL 


Akute Formen (siimtlich 


Alter (Monate) 


Leber 
bei 


Autor Jahr 


Fieber 


palpabel 
Gewicht 


Einsetzten 


d. Krankheit 
erster Unter- 
suchung 


KRAUS GERSTL .. 1921 


OBERLING-WORINGER1 1927 
2 1927 

3, 1927 

» 4 1927 


DIENST-HAMPERL . . 1927 


STRANSKY .... . 1930 
MONCRIEF .... 1930 
i. . . «« «| 308 


ABALLI-KATO . .. .| 1938 


« « «+ « «| 


DE LANGE 1... 1940 
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srologischen Symptomen). 


Bemerkungen 


Lymphdriisen 
palpabel 
Obdukttion 
familiares 
Auftreten 


Ciewicht 


Animie. Trachaeale, zervikale u. inguinale Lymphdriisen 
palpabel. 


Friihgeburt. Mesenteriale uud bronchale Lymphdriisen pal- 
pabel. 


Bruder des folgenden. 

Animie. 

nicht arztlich untersucht. 

tiefe Lymphdriise leicht vergréssert. 
klonische Kriimpfe. 
Krankheitsdauer 2 Tage. 


plétzlicher Exitus eines Kindes aus derselben Familie mit 
Lebervergrésserung im Alter von 3 Monaten. 


Bruder des vorigen. 


Obstipation im Alter von 1'/2 Monat. 


Obstipation erstes Symptom. Schwester der 4 Fille von 
Oberling u. Woringer. 


Diagnose durch Milzpunktion. 


zervikale Lymphdriisen palpabel, Diagnose durch Sternal- 
punktion. 


zeitweise tonische Krimpfe in den Extremititen. Halslymph- 
driisen palpatorisch nicht vergréssert, enthielten aber 
Gaucher-Zellen. 


Schwester des folgenden. Klonische Kriimpfe. 
Leukopenie, Thrombopenie. 


Lymphdriisen enthielten Gaucher-Zellen. 
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Gewichtszunahme aus und manchmal treten dyspeptische f 
scheinungen auf. In diesem Stadium beginnt die Vergrésseru: 
der Milz und allmiihlich auch der Leber, obwoh! dies selt: 
schon jetzt bemerkt wird, ausser. wenn das Kind eingehe: 
iirtzlich untersucht wird. Bald kommen Symptome seitens d 
Zentralnervensystems hinzu. Die kérperliche und geistige Ei 
wicklung beginnt eine Tendenz zur Verzégerung erkennen 
lassen. Kine allgemeine muskulire Hypertonie mit Opisthoton) 
stellung des Kopfes und Strabismus setzt ein. Oft gesell: 
sich spiiter Atembeschwerden in Form von Laryngospasm 
sowie bisweilen auch ein Husten hinzu, der anfallsweise ai 
tritt und oft von Zyanose begleitet wird, weshalb er fiilschli 
als Pertussis gedeutet wird. Die geistige Entwicklung kom 
zum Stehen, dem Kinde evtl. beigebrachte Funktionen v: 
schwinden. Das Kind wird nach und nach immer apathisch 
und kann mit starrem Blick, an der Umgebung vollig u 
interessiert, daliegen. Irgendwelche Augenhintergrundsym 
tome sind jedoch nicht beobachtet worden. Auffallend o 
werden maskeniihnlicher Gesichtausdruck und seltene Bew 
gungen beschrieben, in gewissen Fiillen iiberdies katato: 
Stellungen von Armen und Beinen. Nur ausnahmsweise 2 
héren Krimpfe zum Krankheitsbild. Fieber wurde bei ein 
Anzahl von Fillen festgestellt, mitunter von intermittierende: 
Charakter. Eine palpable Vergrésserung oberfliichlicher Lymp! 
driisen ist bei einem Drittel der Fiille konstatiert worde: 
Blutveriinderungen werden im allgemeinen nicht angegebe: 
leichtere Grade von Aniimie sowie Leuko- und Thrombopen 
sind indessen erwiihnt worden. 

Unter dem Bilde eines allgemeinen kérperlichen und geist 
gen Verfalls mit Nahrungsverweigerung und Gewichtsabnahn 
geht das Kind vor dem Ende des ersten Lebenjahres, gewéh 
lich noch eher, zugrunde, Oft tritt der Tod im Anschluss a 
irgendeine akute Infektion der Luftwege ein. 

Die Diagnose ist in ganz vereinzelten Fillen betreits int: 
vitam durch Sternal- oder Milzpunktion gestellt worden, son 
erst bei der Obduktion. Ausschlaggebend fiir dieselbe ist d 
Nachweis von Gaucher-Zellen, die man hier im Gegensatz z 
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chronischen Form in allen Organen mit Retikuloendothel ge- 
funden hat (Anpersson). Im Gehirn sind diese dagegen nie 
angetroffen worden. 

Eine pathologisch-anatomische Untersuchung des Zentral- 
nervensystems bei diesen Fiillen von Gaucherscher Krankheit 
ist nur bei einigen wenigen der veréffentlichten Erkrankungs- 
fille vorgenommen worden. und WorinGeEr sind 
die ersten, welche hier Veriinderungen in Form von Nissl- 
Degeneration bzw. Vakuolisierung insbesondere der grossen 
und mittelgrossen Pyramidenzellen, vor allem in der Parietal- 
und Okzipitalregion, nachgewiesen haben. Diese Autoren fass- 
ten die Veriinderungen als eine »progressive kortikale Atro- 
phie« auf. Auch Linpav hat neben degenerativen Ganglien- 
zellenveriinderungen »gebliihte Ganglienzellen« beschrieben, de- 
ren Inhalt nicht sudanophil war. Auf der anderen Seite konnte 
Hampert die Befunde von Osrriine und WortncEr (Zell- 
degeneration vom Nisslschen Typus) nicht bestiitigen. 

Die vollstiindigste Untersuchung verdanken wir K6uneg, der 
unter dem Mikroskop Schnitte aus dem ganzen Gehirn syste- 
matisch durchgemustert hat. Er fasst seine Befunde wie folgt 
zusammen: »Alle Teile des Gehirns zeigen mehr oder weniger 
starke, uncharakteristische Verinderungen an den Ganglien- 
zellen. Es diirften wohl alle diese Ganglienzellenveriinderungen 
lediglich als eine Folge der beim Morbus Gaucher vorhandenen 
Lipoidstoffwechselstérungen aufzufassen sein. Genau dieselben 
Veriinderungen kénnen auch im Gefolge irgendwelcher anderer 
akuter sowohl wie chronischer Erkrankungen beobachtet wer- 
den.« Eine Vakuolenbildung in Ganglienzellen konnte Kéhne 
nicht feststellen. Die Ganglienzellen des oberen Hals- und 
Brustmarks waren bei seinem Fall gut erhalten. 

Die zerebralen Veriinderungen diirften spiiter entstehen als 
die Milzschwellung; zumindest spricht hierfiir Onrrtine und 
Wortneers fiinfter Fall, der im Alter von 4 Wochen mit Milz- 
vergrosserung aber ohne nachweisbare Gehirnveriinderungen 
ad exitum kam. 

Die Entstehungsweise dieser degenerativen Verinderungen, 
welche den zerebralen Symptomen bei der akuten Form des 
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friihen Kindesalters zugrunde liegen, ist nicht geklirt. Trop 
denkt sich den Vorgang folgendermassen: Das Zerasin wir 


P 


physiologisch in den Retikuloendothelzellen gebildet und dan: 
zum Gehirn beférdert, wo es einen wichtigen Baustoff fiir die 


Markscheiden bildet. Die eigenartige periphere Anhiiufung d 
Zerasins bei der Gaucherschen Krankheit beruht darauf, da 
die besagte Substanz zwar in normalem oder wenig vermehrt: 
Umfang entsteht, aber nicht zum Gehirn geschafft werd: 


kann. Da nun das ganz junge Gehirn einen weit gréssere: 


Lipoidbedarf hat als das des Erwachsenen und infolgedess 
gegen Stérungen im normalen Lipoidstoffwechsel viel empfi 
licher ist, kommt es im friihen Kindesalter bei der Gauch: 
schen Krankheit zu Gehirnverinderungen, hingegen nicht be 
Erwachsenen. 

Die Eprsrernsche Anschauung, nach der die degenerativ: 
Veriinderungen im Gehirn auf hormonale Stérungen zuriic 


zufiihren sein sollen, hilt K6une fiir unwahrscheinlich. Ma: 


wiirde da ihnlichen Veriinderungen auch bei Erwachsen 
begegnen, was nicht zutrifft. 

Linpav stellt die Hypothese auf, dass der Unterschi 
durch die mangelhafte Entwicklung und Funktion der Blu 


liquorschranke beim Neugeborenen bedingt sei. Sowohl Ve) 


suche mit Injektion von Farbstoffen bei jungen Tieren wie das 


regelmissige Vorkommen von Fettkérnerzellen bei Neugebo: 
nen sprechen dafiir, dass Substanzen diese Schranke passiere 


welche spiter von derselben zuriickgehalten werden. Hierin 


soll nach Lindau die Erkliirung dafiir liegen, dass das Gehi 
im friihen Kindesalter, nicht aber spiiter, unter Umstiinden d 


Gefahr einer Einlagerung von Gaucher-Substanz ausgesetzt ist 


Irgendwelche direkt beweisenden experimentellen Bele 
fiir eine dieser Theorien sind nicht erbracht worden. 


Der obenerwihnten subakuten Form der Gauchersch: 
Krankheit diirften 12 der im Schrifttum veréffentlichten Fi 
(SHerrieLpD, Granam-Buacktock, He 
Donovan, Retss-Karo, Cavazurti-Cricco-Catanpra, 
mAN, Nacao, Linpav, Acuna-pe Macera-Bracuet’ 
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Br1aN) zuzurechnen sein. Bei diesen ging die geistige Ent- 
wicklung in normaler Weise vonstatten. Die Erkrankung setzte 
wihrend des zweiten Lebenshalbjahrs mit Blisse, Appetitlosig- 
keit und Ausbleiben der Gewichtszunahme ein. Im dritten 
Halbjahr wurden die Kinder dem Arzte zugefiihrt, da zu den 
vorstehenden Symptomen noch ein Wachsen des Leibesumfangs 
hinzukam. Sie hatten da im allgemeinen ein erhebliches Ge- 
wichtsdefizit und wiesen bei der Untersuchung eine ausgespro- 
chene Milz- und Leberschwellung auf. Palpable Lymphdriisen 
kamen bei einem Teil der Fille vor. Nervensymptome gehérten 
nicht zu dem gewoéhnlichen Bilde. Im Blut fand man eine 
hypochrome Animie mit in der Regel normaler Anzahl weisser 
Blutkérperchen, aber einer relativen Lymphozytose. 

Splenektomie wurde bei einer Reihe dieser Fiille versucht, 
konnte aber den Krankheitsverlauf nicht in wesentlichem 
Grade beeinflussen. Die Kinder fielen im allgemeinen vor dem 
Alter von 3 Jahren dem Leiden zum Opfer. Die unmittelbare 
Todesursache war bei der Mehrzahl der Fille, wo eine dies- 
beziigliche Angabe vorliegt, Bronchopneumonie. 

Kine Ausnahme bildet allerdings der Fall von Hess; hier 
soll die Erkrankung schon im Alter von 3 Monaten eingesetzt 
haben und das Kind nach erfolgreicher Splenektomie mit 3 
Jahren noch am Leben gewesen sein. Weitere Mitteilungen 
iiber den Fall aus spiiterer Zeit stehen nicht zur Verfiigung. 
Donovans Fall lebte nach Splenektomie mit 10 Monaten noch 
im Alter von 11, aber auch hier ist das weitere Schicksal des 
Kindes unbekannt. 

Derjenige Fall von Gaucherscher Krankheit, welcher 1927 
von AF KiercKer veroffentlicht worden ist, soll nach Ansicht 
des Autors zu keiner der oben besprochenen Formen des friihen 
Kindesalters gehéren. Die einzige anamnestische Angabe, der 
Leib des Kindes sei schon von der ersten Lebenswoche an dick 
gewesen, ist allzu unsicher, um allein irgendwelche sicheren 


Schlussfolgerungen in bezug auf das Einsetzen des Leidens zu 
gestatten. Der Verlauf des Falles steht auch sonst nicht mit 
einer der im vorangehenden erérterten Krankheitsgruppen im 
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Zusammenfassung. 


Klinischer und pathologisch-anatomischer Bericht iiber . 


6'/2 Monate altes Miidchen, welches das typische Bild d 


Gaucherschen Krankheit in ihrer akut verlaufenden Fo: 
aufwies. Erérterung der Symptomatologie der Gauchersch 
Krankheit im friihen Kindesalter mit Zusammenstellune bis! 
veroffentlichter akut verlaufender Fiille. 
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Club Fingers and Club Toes of Unknown Etiology. 


By 
OLLE ELGENMARK. 


Congenital malformations were long considered purely 
morphological problems, and were named in accordance with 
the anatomical site. Intrauterine variations in pressure, seg- 
mentation of the amnion, and other purely mechanical causes 
sufficed as explanations. As a result of the intensive rese- 
arches into heredity, however, the problem of the origin of 
malformations has assumed quite another aspect. The me- 
chanical morphological line of thought has been replaced by 
a biological one, and malformations are not looked upon as 
isolated phenomena, but rather as general constitutional an- 
omalies recurring occassionally in different generations of 
families. 

A case of congenital malformations with remarkable de- 
formities of the fingers and toes will be dealt with below, 
and therefore a more detailed account of the origin and 
erouping of the malformations of the hand will probably be 
appropriate by way of general orientation. In this case the 
malformations of the foot are identical with those of the 
hand and therefore call for no special investigation. 

On the whole it is wery difficult to obtain a uniform group- 
ing of the malformations of the hand. In this paper the 
grouping set up by W. Miéxuer in 1937 has in general been 
followed : 

Malformations in special parts of the embryo skeleton. 

Malformations arising owing to disturbances in develop- 

ment in the primary embryo soft parts. 
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3. Malformations arising through functional disturbance 
the originally normal embryo. 

Group 1. Among the malformations in the embryo skel: 
the inner mesodermal embryo, are reckoned polydactylism 
oligodactylism, thus variations in the numbers of fingers 
further brachydactylias, aplasias of the joints, increased nu 
of joints, ete., which are all conditioned by disturbance 
the length growth of the different segments. 

Group 2. comprises disturbances in development in 
primary embryo soft parts, the surrounding common mesod 
resulting in syndactylias and wedge-shaped defects. [ 
this group come also various forms of dwarfism and gigan 
which do not appear on the basis of purely functional 
turbances; if they do, they should be placed in the 3rd 
last group. 

A case is described below of congenital malformat 
which comes under groups 1 and 2, but which also exh 
individual anomalies that should belong to group 3. As 
group is of the greatest interest in judging the case, a n 
detailed survey of it is given. 

Group 3. In contrast to the purely anatomical-mor 
logical malformations in the above-mentioned groups, 
here a question of more general anomalies, localized in 
whole hand, often with symptoms from the body for the 
Owing to definite functional disturbances in the furthe: 


velopment of the normal primary embryo, changes aris 


the general growth either in the direction of increas 
arrest. 

The most typical example of anomalies coming unde 
last-mentioned group is the familial hyperostotic hypert: 
of the hands and feet, which often begins at puberty a1 
considered to be due to an increased transverse growth 
periosteal hyperplasia of the skeleton of the hand, w 
may be doubled in thickness, and further a uniformly sp 
increase in growth of the soft parts, which gives the 
the appearance of a giant hand. Cases are described in w 
all the children in a family in turn developed these 
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formations with the onset of puberty, after having been quite 
normal previously. 

Closely related to this group is the malformation described 
for the first time by Pierre-Marie (1890) under the name 
Ostéoarthropathie hypertrophiante pneumique and later (1891) 
by BamBercer (Marie-BamBercer’s disease). With this mal- 
formation, which is characterized by thickened club-shaped, 
cyanotic, terminal phalanges, with overcurved nails on the 
fingers and toes, there is occasionally a hyperplastic perios- 
titis, particularly in the skeleton of the hands and feet, but 
also in the lower arm and lower leg. In addition there are 
thickenings of the soft parts, which give the picture its 
characteristic appearance. This anomaly occurs especially in 
association with a number of prolonged chronic morbid con- 
ditions in the lungs (hence the name), but also in other 
diseases, such as syphilis, heart affections, etc., and it has been 
assumed that a prolonged chronic condition of stasis — accord- 
ing to calculations made by Locke not less than 3—4 years 
— is the etiology. In the literature, however, cases are 
described in which, after some months of severe lung symp- 
toms, children have developed pronounced drumstick fingers 
at the age of 7—8 months. According to Mi.tuer (1937), 
a purely toxic effect can give rise to the same symptoms. 
A certain congenital disposition must be admitted, however, 
as only a few chronically diseased persons, who should be 
predisposed to these anomalies, developed provable symptoms. 

A familial form of thickened club-shaped distal phalanges 
is described in the literature (ManeeLporF 1885, West 1897, 
Lewy 1924, Wirnerspoon 1936, etc.). Unlike what had been 
the case with the abovementioned, it has not been possible 
to find here any provable etiology, and the majority of authors 
agree that it is a matter of a hereditary anomaly, dominant 
according to Mernpe.'s law. In the same family or in suc- 
cessive generations there are usually many cases at the same 
time. As a rule it affects otherwise perfectly healthy indi- 
viduals, and may appear at definite ages, generally after 20, 


Ss in 
nd 
1d 
er 
n 
he 
n 
eT 
d 
rp 
n 
iit 
ny 
th 
id 
nd 
ch 
il 


490 OLLE ELGENMARK 


but even as late as at 40 or 50. Only in a few cases it has 
been established at birth or during childhood. 

With the exception of the finger deformities the somati 
examination gave negative results. Roentgen of the skelet 
did not reveal appreciable changes, except in some isolate 
case, where a certain thickening of the cortex and periost 
deposits could be established. The finger changes hay 
palpable resemblance to the above-described drumstick finger 
in Marise-Bampercer'’s disease, but in many cases the o 
curved nails and the peripheral cyanosis is absent. 

Arachnodactylia or Marran’s syndrome (Dolichostenome 
as this anomaly is also called, exhibits changes of a nat 
the reverse of those described above. Roentgen examinat 
reveals a gracility in all the bones, with signs of osteopor 
hardly met with in any other disease, without any result 
increased tendency towards spontaneous fractures appear 
to be present. A decreased growth of the soft parts, 
ticularly a shortage of subcutaneous fat, gives the pictui 
unique character with long, thin, slender fingers, which, ow 
to a frequently occurring contracture position in the proxi 
interphalangeal joints, assume a spider-like appearance, fi 
which the name »spider-fingers». At the same time th 
is often a number of other malformations, such as dee 
inset eyes, tall, slender, very emaciated habit of the body, 
formed thorax, various changes in the vertebral column, gen 
recurvatum, and severe deformities of the feet, with enlarge- 
ment of the talus and calcaneus, and not infrequently pseu 
epiphyses and habitual luxations in the joints of the exti 
ities owing to great flaccidity in the ligaments — thu 
sample collection of the most varying malformations. 

Cases of this type of anomaly are described in whi 
however, no obvious changes either in the bones or the p! 
langes of the hand are met with, but nevertheless where 
clinical picture for the rest was sufficiently characteristic for 
the diagnosis to be considered certain. 

Dusors and others were of the opinion that Marfans 
syndrome was conditioned purely endocrinously, in the first 
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place a disturbance in the function of the hypophysis. It has 
not been possible to prove this clinically. The combinati 
of this anomaly and a number of other malformations argu 
more in favour of its being a question of a hereditary ano 
aly, and this in spite of its being extremely rarely possi! 
to prove more than one case in the same family or i1 

long succession of generations. AcHarp and EncGeima 

have described a case where two children with same pare: 
had Arachnodactylia, and think that this isolated double c: 
of such a rare malformation argues strongly in favour of 
hereditary genesis. Subsequently several authors (Wevy, \ 

VerscuvuEv, ScuwarzwELLer, etc.) have arrived 

the same opinion. 

To this group must also be assigned the malformati: 
where the original embryo is normal and the pre-conditic 
for normal growth should be favourable, but where there 
secondarily an abnormal development within the growth cent: 
of the cartilage of the epiphysis. The function of the ca 
ilage of the epiphysis is extremely dependent on a consid 
able number of biological factors, such as nutrition, the h 
mone picture, and a number of hereditary factors. 

A secondary disturbance in growth of this kind may eith 
be general, as in various forms of dwarfism and gigantis: 
or more localized, as is the case in brachymetapodia, sporad 
arrested length-growth of the bones of the metacarpus « 
metatarsus. This last-mentioned malformation as a rule affe: 
odd segments of the fingers, and it has been proved that t! 
cartilage of the epiphysis was very poorly developed or abs: 
in the ages where normally it is usually present. Seve 
cases are often met with at the same time in the fami! 
and a observation which has been made several times is th 
the father and mother had had similar changes in their fi 
as the children had in their hands, or vice versa. On soi 
few occasions the same changes have been observed in t! 
fingers with short phalanges and an absence epiphysis cartila¢ 

A closely-related form to the one described above, althou; 


more generalized, is the chondrodystrophically changed hat 
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with shortening of the bones of both the metacarpus and 
the middle and terminal phalanges. Here it is certainly a 
matter of a general chondrodystrophia of genotypically con- 
ditioned changes, but certain authors (Ascuner, ENGELMANN, 
Lev1, Ravenna etc.) have posed the question whether brachy- 
metapodia is not to be considered a variation of chondrodys- 
trophia, so much the more as all transitions between the 
general and localized forms are met with. 

To complete this brief survey of the most usual congenital 
malformations in the hand, it will probably be appropriate 
to mention the occurrence of exostosis and enchondroma. 

The cartilagenous exostoses are conditioned by multiple 
and often general changes in the zones of growth of the 
embryo cartilage, and their appearance coincides with the 
enchondral ossification at the age of puberty. Their places 
of predilection are the epiphyses of the long hollow bones, 
but they may occur in the skeleton of the hand or foot as 
a part symptom general exostosis diseases. The exostoses are 
symmetrical and very small at the phalanges, but on the 
other hand they are larger at the central and proximal phal- 
anges. This malformation generally occurs in combination 
with dwarfism. 

Enchondromas appear most frequently in cases of general 
skeleton anomalies and consist of cartilage tumours, generally 
localized in the most peripheral parts of the extremities. 

These last two forms of anomaly are very often met with 
in combination with each other. Further, occasionally exos- 
toses are seen in one generation and enchondromas in the 
next, which is understandable in view of the fact that both 
forms originate from one and the same undifferentiated osteo- 
genetic tissue. The cause of the appearance of exostoses in 
one case and enchondromas in the other is determined only 
by the point of time at wich the tissue begins its atypical 
crowth. 

Finally, the appearance of the familial deformity of the 
joint cartilage, which goes under the name of osteochondritis 
dissecans, and which was formerly considered to be a result 
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of traumatic influence, may be included. Its multiple and 
familial occurrence, and its occurrence in several generations 
argue in favour of its being, here too, a matter of a consti 


tutional anomaly of endogenous nature. It occurs extreme!) 
rarely in the skeleton of the hand, but cases are describe: 
with remarkable formations in the metacarpus, and at the 
same time typical osteochrondritic foci appear in a numly 
of other joints. 

After this brief survey a case will be described of co 
genital malformations in the hands and feet which does 1 
conform with earlier observations of such malformations. 


On 11.9.1942 a 10-year-old Finnish girl was admitted 
the Samaritan Children’s Hospital for acute gastroenteritis, when 
remarkable changes in her fingers and toes were observed, whi 
have been subjected to closer investigation. 

Thanks to the ready courtesy of the girl’s parents, who ; 
living in Finland, and of the Institution for the Deformed a 
Disabled in Helsingfors, is has been possible to obtain an ex: 
anamnesis. 

The father states that no malformations in the hands 
other parts of the body had occurred in the family earlier, eit! 
on the father’s side or on the mother’s. Both the parents, wh 
are teachers by profession, are healthy. Lues is denied. 

The patient is the oldest of 3 children. The two young 
are twins, a boy and a girl, now 3 years old. The twin sist 
had a very severe right-sided congential hip-joint luxation, wh 
was treated at the Institution for the Deformed and Disabled 
Helsingfors. The other twin was healthy. 

Spontaneous delivery 3 weeks later than had been expected 
Normal birth weight. Right-sided malformations in the feet 
to admission to the Institution for the Deformed and Disabled 
Helsingfors at the age of 5 weeks, where up to the year 1942 t 
child was treated nine times altogether under the diagnosis 
Deform. cong. extr. inf. (Luxatio femor. amb. + Defectus patellae 
et genu recurv.+ Pes equinovarus bilat.). In the first status i 
is recorded that the fingers were unusually long, with broa 
distal phalanges on both thumbs. The next entry about t 
hands in the case records is dated 4.9.1934. The patient v 
then 2 years old, and it is stated that she »manages her hand 
well in spite of the club-like fingers». Repeated corrections were 
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made on the hips, knee-joints and feet, so that already at 2 
years of age she could walk with only inconsiderable support. 
According to statements in the case records, with the ex- 
ception of the congenital malformations the patient has always 
been healthy and developed well both physically and psychically. 
Already in 1934 it was stated that her intellect was good. 

The patient arrived with one of the large transports of 
children from Finland at the Eugenia Home in Stockholm for 
further care and was discharged from there on 17.7. 1942 to a 
convalscent home. Became ill on 9.9 with gastric trouble and 
was admitted here on 11.9. 


Status on admission 11.9: 


General condition good. Well developed intellectually for her 
age. Normal temperature and pulse. 8.R. 17 mm./1 hr. Plump, 
flesh evenly distributed over the whole body. Weight 22.9 kg. 
Ordinary musculature. Cavity of the mouth and pharynx: noth- 
ing of note. External lymphatic glands: not pathologically en- 
larged. Thyroidea: not definitely palp. General colour of the 
skin: normal in colour and appearance. Nothing pathological 
from internal organs. Roentgen of lungs and heart normal. 
Ecg. no remarks. Reflexes: react well, with the exception of 
weak patella reflexes and absence of achilles reflexes (repeated 
achillotomies). Eye status: neg. 


Skeleton : 


Cranium: of usual shape. Circumferance 52 cm. Strongly 
retracted root of the nose, with a flat little nose, from which 
cartilage is missing. (See illustr. no. 2). Ear cartilage well de- 
veloped. Roentgen of skull neg. 

Spine: moderate kyphosis in the lumbar region. Good mob- 
ility. On the roentgen picture an increased kyphosis in the 
lumbar region and spondylolysis in Th. XII, LI, II and IV are 
observed. Columnar spina bifida in LI. 

Thorax: Well developed. Rtg.: Left 3rd rib is widened and 
cloven anteriorly. For the rest nothing pathol. 

Upper extremities: length from acromioclavicular joint to the 
tip of the long finger 57.5 cm. Normal mobility in the shoulder 
joint with normal roentgen finding. Elbow joint: considerable 
hyperextension, which roentgen reveals is due to luxation of the 
radius head. On the other hand no pronounced skeleton changes 
are observed. 

The hand: good mobility in wrist and fingers. Physical 
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strength good and the same in both hands. Length of th 
fingers counting from the tumb to the little finger, 5'/2; 8; 9 
8; 7 cm. (measured from the base of the first phalanx to the ti 
of the finger). On all the fingers, with the exception of the litt! 
finger, a club-shaped thickening of the distal phalanx of fairl 
soft consistency with broad, flat nails of normal appearance (s« 
illustr. no. 3). No discoloration of the skin. Roentgen: A ma 
formation, which consists of defects of the nucleus of th 
epiphysis in the distal falanges on I, II, III and IV finger: 
Further, pseudo epiphysis at the base of metacarpus II. 

Lower extremities: Length: left leg 53 em., right leg 57.5 en 
Hip joints: Restricted mobility, both rotation and abduction an 
adduction. LaskGvE ec. 80° bilaterally. Roentgen: Both joi: 
heads luxated iliacally, and the joint cavities are extreme! 
undeveloped. Knee joints: very pronounced genu recurvatun 
Roentgen: Luxation position in both knee joints, but no chara 
teristic skeleton changes. Ankle joints: Both feet in sligth! 
equinovarus position. Op. scars along Achilles tendon bilateral! 
and above the backs of both feet from the lateral malleoli o! 
liquely forward. 

The toes: Syndactylia between the big toe and the secon 
toe on both sides. With the exception of the little toe, th 
terminal phalanges of the toes exhibit the same club-shape 
thickening as the fingers. The nails broad, flat. No disco! 
oration. See illustr. n:o 4. 

Laboratory examinations: Urine: nothing pathological. Blood 
status: Hb. 80 per cent. Red blood cells 4.5 mill. Diff.: Stat 
cells 12 per cent. Basoph. 1 per cent. Segm. cells 41 per cent 
Lymph. 44 per cent. LEosinof. 1 per cent. Mono. 1 per cent 
Wassermann’s reaction: neg. 

Blood calcium 8 mg. %, blood phosphorus 4.5 mg. %. 

Total cholesterin in blood serum 165 mg. %. Basal met: 
bolism: + 8. 


Epicrisis; In the case described above the thickened clul 
shaped distal phalanges on the fingers and toes observed i: 
her earliest childhood are of the greatest interest. The othe 
malformations in the vertebral column, joints and cartilag 
of the joints, etc., are to be regarded as morphological an: 
tomical dicturbances in development in the primary mesod 
ermal embryo, and are assigned to groups | and 2 in th 
grouping given in the introduction. 

A number of purely endogenously conditioned congenit: 
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malformations are often complicated by the most varied dis- 
turbances in development. As an example may be mentioned 
the syndactylia described above, which — apart from the 
characteristic symptoms — may exhibit changes in practically 
the whole body. From this point of view therefore the mult- 
iple anomalies in this case are not of particularly great 
interest. 

As has been mentioned above, club phalanges generally 
appear in association with a number of chronic morbid con- 
ditions, above all in the lungs and heart, and then go under 
the name of Pierre-Marie’s or Marie-Bamberger’s disease, but 
are also familial without provable etiology. In the present 
case — except for the congenital malformations — the patient 
has always been healthy, and the status is negative in respect 
of any conceivable etiology for the club phalanges. Further, 
the overcurved nails and the cyanotic colour of the skin, as 
well as the not infrequently occurring periosteal deposits are 
absent, and for these reasons Marie-Bambergers disease can 
be excluded. 

The circumstance that no similar case has been met with 
in the family for several generations argues against a familial 
genesis. This conclusion is further supported by the fact 
that familial club fingers are extremely rarely met with in 
childhood. The somatic examination with serological in- 
vestigations exclude the possibility of a disturbance of the 
internal secretions. A certain hereditary constitutional in- 
feriority which had been latent for generations and now mani- 
fested itself in the case related above, might possibly be con- 
sidered, and this assumption is further strengthened by the 
anamnestic statement about a sister with congenital luxation 
of the hip-joint. 

The congenital club phalanges in this patient are to be 


considered an anomaly in the functional development of the 
embryo mesodermal soft parts of the phalanges, complicated 
by a number of malformations in the whole primary mes- 
odermal embryo. This type of anomaly has not been des- 
cribed in the literature previously. 
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Summary. 


After a short account of the most common congenita 
malformations in the hands, a case is described of congenita 
club fingers and club toes, without overcurved nails or cyar 


otic discoloration, in a 10-year-old girl, who also has a numbe; 
of other malformations in the skeleton and joints. This typ 
of anomaly does not conform to cases of club-shaped thicke: 
ings of the terminal phalanges described previously. N« 
does the somatic examination afford any definite evidence « 
disturbances in the internal secretions or any other coneicvab! 
etiology. 
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